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Beispiele. 

Ich beginne meine Ausfdhrungen Qber die Angina pectoris 
mit drei Fallen aus praktischer Erfahrung. 

I. 

Hen: L. I., ein 45jflhriger, kraftig gebauter, etwas fettleibiger Hen*, 
Inhaber einer Weinhandlung in New York, war wegen Diabetes mellitus 
nach Karlsbad geschickt worden. Dort befiel ihn eines Abends kurz 
nach dem Zubettgehen eine schwere Angina pectoris. Der Arzt, schnell 
gerufen, sah ihn noch im Anfall, verordnete das fflr den Augenblick Not- 
wendige und bestand darauf, ihn schleunigst mit Digitalis nach New York 
zurilckzuschicken. Hier wurde er von drei Aerzten untersucht, aber nichts 
gefunden, was auf einen Herzfehler deuten konnte. — Den zweiten An- 
fall, einen leichteren, hatte Herr I. drei Monate spater. Der Schmerz 
packte ihn auf der Strasse, auf dem Wege zu mir. Er war, da er sich 
versp3tet hatte, die sieben Blocks, die er von der Hochbahnstation zurQck- 
zulegen hatte, rasch gegangen. Als ich ihn zu Gesicht bekam, sah er 
sehr elend und verfallen aus, bot aber bis auf einen kleinen, schnelien 
und weichen Puis nichts objektiv Abnormes dar. Das verfallene Aus- 
sehen jedoch, sowie die sichtbare Angst des Patienten bestimmten mich, 
Bett- und strengste Ruhelage anzuordnen und — der Familie gegendber 
die Prognose als ernst hinzustellen. Die letztere Vorsicht war gerecht- 
f ertigt. Denn 8 Tage spMter — der Patient klagte, die Schmerzen kehrten 
wieder zurQck, und richtete sich eben im Bett auf, um ein Medikament 
aus der Hand der WIrterin entgegen zu nehmen — , fiel er tot zurQck. 
Eine Sektion wurde nicht erlaubt. 

Ein weiterer Fall: 

II. 

Herr L. K., ein wohlhabender, stark fettleibiger Kaufmann in New 
York, wurde wegen heftiger Schmerzen in der Herzgegend zum Arzt oder 
richtiger gesagt zu vielen Aerzten gebracht. Keiner konnte eine sichere 
Diagnose stellen, ob es sich be! ihm um eine Angina vera oder spuria 
handle. Der Patient war allerdings in leichtem Grade arterioskleriotisch. 
Unter anderem bestanden sichtbares Hervortreten, sowie SchUngelung 
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der Temporalarterien und eine erhOhte Spannung des Pulses. Docli am 
Herzen konnte keiner etwas finden. Harnbefund negativ. 

Dem Patienten, den die Schmerzen schon bei der geringsten Aa- 
strengung, beim Heben eines Stuhles, selbst bd ruhigem Getaen^ flber- 
fielen, wurde, da er »sehr nervOs" set, eine Seereise und Ifingere Aus- 
spannung vom Geschflft empfohlen. Ihm wurde ferner geraten, nach 
Nauheim zur Kur zu gehen. 

Als er in Europa ankam, waren die Schmerzen zum grossen Teile 
verschwunden. Die Aerzte, die er in Paris und Berlin konsultierte, rieten 
von Nauheim als flberflfissig ab. Nach Abwesenheit von 4 Monaten 
kehrte er nach New York zurflck, frei von Schmerzen^ und blieb es 
8 Monate. Dann stellten sich die alien Beschwerden, erst in Idchtereoi 
Masse, wieder ein, und eines Morgens, als er in sein Gesch9ftslokal kam 
und sich mit den Worten: »ach, wieder die alten Schmerzen* in einen 
Sessd warf, fiel er augenblicklich tot zurflck. Er war, wie ein Freund 
erzflhlte, kurz vorher einem Strassenbahnwagen nachgelaufen. Auch hier 
wurde eine Sektion leider nicht vorgenommen. 

III. 

Ich ffige diesen zwei FSllen aus meiner Privatpraxis einen Fall von 
v. Ley den (83) an, den dersdbe in seiner Privatpraxis gesehen, Idder 
,auch ohne die Gelegenheit, die Autopsie zu machen'. Doch war an 
der Diagnose kein gegrflndeter Zweifel, und so zOgere ich nicht, auch 
diesen hier einzureihen. 

Mann von 52 Jahren, stets gesund und krSftig, hatte wShrend der 
letzten Jahre viele Anstrengungen und Aergemisse, magerte ab, begann 
flber Druck in der Herzgegend und Beklemmung zu klagen. Zuerst unerheb- 
lich, steigerten sich diese Symptome zu heftigen AnfflUen von Angina 
pectoris. Ohne besondere Anstrengungen, bei vollkommener Ruhe, be- 
kam er im Laufe des Tages mehrmals Anffllle von Schmerzen in der 
Herzgegend, welche mit einem intensiven Brennen unter dem Herzen 
begannen und in den linken Arm ausstrahlten. Dabei hochgradiges 
Angstgefflhl. Der Anfall dauerte ca. \ Stunde. Danach war der Patient 
ganz frei von Schmerzen und Beklemmung, hatte aber ein Gefflhl von 
Unsicherheit und Aengstlichkeit, welches ihm keine Ruhe liess. Nachts 
waren die AnfflUe besonders heftig, so dass er gar nicht zu Bett zu 
gehen wagte. Objektive Symptome sehr geringfflgig. Puis klein, Fre* 
quenz mflssig, ca. 100, regelmissig. Am Herzen weder durch Perkussion, 
noch durch Auskultation etwas Abnormes. Herzt5ne schwach, aber rein. 
Dagegen sah Patient auffallend blass und verfallen aus. Hftnde waren 
kflhl. Kein Hydrops. Urin ziemlich reichlich, frei von Albumen. 
Nach dreiw5chiger Dauer der Krankheit Tod ziemlich pl5tzlich, in dnem 
flberaus heftigen, zweistflndigen Anfall. 

Jeder Arzt wird wohl von solchen oder flhnlichen Fallen zu 
erzahlen wissen, — von Kranken, die wegen schwerer subjektiver 
Herzsymptome seine Hilfe suchten, und die trotzdem keinerlei Ver- 



If 



Beispiele. 

todeningen am Herzen oder an den Blutgeffissen im Leben dar- 
boten; von anderen, bei denen er solche wohl fand, aber sie Mr 
geringfagig achtete und sicherlich nicht sobald daran dachte, dass 
der Patient ein schnelles, plOtzliches Ende erleiden kOnnte. Oft 
wird er Schmerz und Angst, die beiden Klagen, die den Patienten 
zu ihm fflhrten, als neurastheniscbe Beschwerden angesehen haben. 
Dann wiederum hat er vielleicht Patienten gesehen, die mit denselben 
Klagen zu ihm kamen, und hat bei ihnen schwere Herzverflnde- 
rungen gefunden : Aneuiysma der Aorta, Myokarditis u. s. w. Hin- 
gegen hat er dieselben Herz- und Blu^efSssveranderungen bei 
anderen Kranken gefunden und keinerlei Klagen fiber so schwere 
subjektive Symptome von ihnen gehOrt. Und so verschieden, wie 
die Ergebnisse der Untersuchung am Lebenden waren, ebenso 
wechselnd waren auch die Befunde, wenn er Gelegenheit hatte, 
an der Leiche festzustellen, inwieweit Herz und Gefflsse mit den 
schweren AnfflUen in nachweisbarem Zusammenhang standen. 

Was Rougnon (111) im Jahre 1768 in seiner „Lettre adress^e 
k Monsieur Lorry sur une maladie nouvelle'' als eine neue Herz- 
krankheit sui generis schildert, beschreibt Heberden (57) in seinem 
„ Account of a disorder of the heart"* im Jahre 1772 lediglich als 
einen Symptomenkomplex und nennt ihn , Angina pectoris vera". 
In der Schilderung dieses Autors erzahlt der von dem Leiden Be- 
troffene, er habe einen Anfall heftiger Schmerzen in der Brust be- 
kommen, die nach verschiedenen Richtungen ausstrahlten und von 
schwerem Angstgeftlhl, dem Gefdhl drohender Todesgefahr, 
begleitet gewesen seien. Diese beiden Erscheinungen, Schmerz 
und Angstgefflhl, sind die Hauptsymptome der Angina pectoris. Stets 
treten sie anfallsweise auf. Verschieden nur ist die Lokali- 
sation des Schmerzes, verschieden die Art und seine Aus- 
strahlung. 
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Der eigentliche Anfall beginnt oft pldtzlich, ohne nach- 
weisbaren Anlass. Der Patient wird in der Ruhe oder bei an- 
scheinend ruhigem Gehen mitten auf der Strasse von ihm heim- 
gesucht. Oder aber er tritt auch, und noch Ofter, bei Kdrper- 
bewegungen, leichteren oder schwereren, ein» beim Bergaufgehen, 
beim Treppensteigen, beim Tumen, auf langen Spaziergdngen, be- 
sonders aber beim Gehen gegen den Wind, oft nach einer guten 
Mahlzeit, nach Ueberfflllung des Magens mit Speisen, nach einem 
Wemgelage, nach psychischen Erregungen, bei und nach dem 
Koitus — kurz nach irgend einer Gelegenheit, die die Herz- 
tfttigkeit starker in Anspruch nimmt. 

Manchmal gehen dem Anfalle Vorboten voraus, ein leichtes 
Druckgefahl auf der Brust, Ziehen in einem Arme, eine leichte Be- 
angstigung, ein Schweissausbruch. Mit dem eigentlichen Anfalle 
aber setzt der charakteristische Schmerz ein. Erzwingtden 
Kranken, sofort stillzustehen, und wird so intensiv, dass er uner- 
trSglich ist, dass die Patienten wohl auch mit lautem Geschrei zu- 
sammenbrechen. Der eine schildert ihn als bohrend, der andere 
als dumpf, ziehend oder stechend, wieder ein anderer, dass er 
brennend sei. Fast jeder aber erklart, dass er mit dem Schmerz 
zugleich die Empfindung eines schweren Druckes auf die Herz- 
gegend gehabt, als wflrde ihm die Brust zusammengeschnM und 
das Herz zusammengedrtlckt. Lokalisiert wird dieser Schmerz 
gewOhnlich in der Gegend der Herzspitze, in der Regio cordis, 
Oder hinter dem Sternum. Er ist aber nicht auf diese Stellen be- 
schrankt. Bisweilen strahlt er in andere Nervengebiete aus, am 
haufigsten in den linken Plexus brachialis, in den linken 
Arm. Dann beginnt er in der HAhe der Arminsertion des M. del- 
toideus und geht an der inneren Seite des Oberarms, am Vorder- 
arm namentlich an der ulnaren Seite entlang, bis hinein in den 
4. und 5. Finger. Oft auch strahlt er in die Schulterbiatter, in 
den rechten Arm, nach dem Halse und dem Hinterkopfe zu, in 
die Kiefer, nach den Interkostalnerven, nach dem Magen, der 
Lendengegend hin aus. In seltenen Fallen ist der Schmerz auf 
der HOhe des Anfalles selbst in den Beinen empfunden worden. 
Oft erscheint neben diesem Schmerz am Herzen, manchmal auch 
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ohne ihn, eine schmerzhafte Empfindung im Abdomen, so dass 
Verwechslungen mit Kardialgie, mit Darm- und Nierenkoliken 
(v. Ley den [83]), ja mit einem perforierenden Magengeschwfir 
(Romberg [109]) nicht zu venneiden sind. Oft herrscht weniger 
der Schmerz vor, als vielmehr das Druckgeftihl unter dem Sternum. 
Ein andermal empfindet der Kranke an Stelle eines eigentlichen 
Schmerzes mehr ein Kribbeln, ein Prickein, ein BetSubungs- 
gefflhl, Oder ein Absterben im linken Arme. 

Zu diesem ersten Hauptsymptome gesellt sich regelmfissig 
das zweite : das Gel flhl hochgradiger Angst und Beklemmung. 
Der Kranke hat die Empfindung, dass er verloren sei, dass ihm 
der Tod nahe bevorstehe. Eigentamlich ist dem Anfall, dass sich 
der Kranke, auch wenn der Schmerz ihn nicht dazu zwingt, mdg- 
lichst ruhig verhMlt. Die Angst vor der Todesgefahr macht ihn 
hinfailig und schwach. Er sucht jede Bewegung, ja selbst tiefe 
Atemzflge zu vermeiden und atmet nur oberflMchlich, urn die 
selbst unbedeutendste Bewegung des Thorax einzuschrSnken, ob- 
gleich hie und da tiefe Atemzflge oder Verhalten der Atmung Er- 
leichterung gew^hren sollen. So halt die Todesangst den Kranken 
im Bann. Femer wird oft von Drang zu Stuhl- und Harn- 
entleerung wShrend des Anfalls berichtet. Haufig treten auch 
Ohnmachtsanwandlungen oder wirkliche Ohnmacht ein. Das 
Aussehen der Patienten stimmt gewOhnlich zu der Schwere 
der Symptome. Kalter Schweiss bedeckt ihre Haut. Sie sehen 
blass, elend und verfallen aus, und das um so mehr, je grdsser 
das Vemichtungsgefahl ist, das sie empfinden. Oft dauem die An- 
f^le nur wenige Minuten, ein andermal kommt es zu einem sich 
lang hinziehenden Status anginosus, der die Patienten stunden-, 
selbst tagelang peinigen kann. Nach dem Anfall kOnnen Tage, 
Wochen, selbst Monate vergehen, ehe es zu einem emeuten An- 
falle kommt. Hie und da aber tritt er Tag fflr Tag oder jede 
Nacht nach irgend einer kdrperlichen oder geistigen Erregung, oder 
ohne jede jegliche sichtbare Ursache, von neuem auf, hervorgerufen 
Oder begflnstigt durch bestimmte, immer wieder einwirkende 
Schadlichkeiten , die wir spdter erwahnen werden. Bekannt ist, 
dass die Angina pectoris eine Hauptursache des plOtzlichen 
Herztodes ist, der oft unmittelbar nach Beginn des Anfalles, ja, 
wie in dem ersten der oben erwahnten zwei Falle, eintritt, noch ehe 
es wieder zu einem richtigen Paroxysmus kommt. Oder auch der 
Tod erfolgt nicht plOtzIich zu Beginn, sondem erst nach stunden* 
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langer Dauer des Paroxysmus, und zwar bei ganz freiem Sensorium 
Oder unter leichten muszitierenden Delirien. 

Geht der Anfall ohne Katastrophe vorflber, so erfolgt gegen 
Ende oft Aufstossen, Wdigen, Erbrechen, ein Zustand, der dem 
Patienten meist Erleichterung verschafft. Doch ist der Kranke noch 
Iflngere Zeit nach dem Anfall kOrperlich matt und psychisch depri- 
miert. Die Angst vor der Wiederkehr verl^sst ihn keinen Augen- 
blick, ebensowenig der Gedanke an das GefQhl der „furchtbaren 
Engigkeif" und der schrecklichen Todesfurcht. 

Wie die Schwere eines Anfalls in den einzelnen ' Fallen, ist 
auch das Verbalten des Pulses durcbaus verscbieden. Zuver- 
Iftssige Beobacbter geben an, dass sie bei leichten Anfallen den 
Puis nicbt im geringsten von der Norm abweicben sahen. Im 
allgemeinen aber verlaufen die meisten Attacken, selbst rdativ 
leichte, mit Pulsanomalien, wie sie Zustflnden betr9chtlicher 
HerzscbwSche eigen sind. Der Puis ist klein, weich, oft un- 
regelmassig und ungleicb, die Frequenz stark erhOht bis auf 160 
Schlage in der Minute und mehr. Anderseits liegen auch Berichte 
von sogar verhaitnismassig schweren Anfallen vor, in denen der 
Pulsdruck stieg, und die Arterienspannung zunahm. Man muss 
freilich nicht vergessen, dass die Kranken sich wahrend des An- 
falls in einem so schweren Zustand befinden, dass Beobachtungen 
an ihnen nicht leicht anzustellen sind. 

Erwahnt soil auch werden das gelegentliche Erscheinen acci- 
denteller Gerausche am Herzen wahrend des Anfalls und 
die von Hue hard (66) als Embryo kardie bezeichnete Aende- 
rung im Rhythmus der HerztOne, bei der der erste und der zweite 
Herzton gleich laut und in gleichen Intervallen hOrbar sind. Sie 
stellt ein unganstiges Symptom dar, das nur bei betrachtiicher 
Frequenzzunahme der Herzaktion und gleichzeitiger Herzschwache 
voikommt. Die HerztSne nehmen den geschilderten fOtalen Cha- 
rakter an, sind dumpf und dem Ticken einer Uhr vergleichbar. 

Nahe verwandt dem Oppressionsgefahl bei der Angina pec* 
toris ist die von den Engiandem als .Fluttering** bezeichnete 
Empfindung. Die Kranken nehmen ihre meist beschleunigte und 
schwache Herztatigkeit als Schwirren oder Flattem des Herzens 
wahr, gleichzeitig ein Gefflhl der Leere, meist mit starker Beklem- 
mung m der Herzgegend. 

Die Atmung ist wahrend des Anfalls in der Regel nicht be* 
sonders beeinflusst. Freilich besteht auch hier oft das Gefflhl der 



Asthma cardiale. 

Atemnot, doch tritt es hinter den anderen beiden Hauptsymptomen, 
Schmerz und Beklemmung, in den Hintergrund. Die Kranken 
halten, in dem Bestreben, mOglichst nihig zu bleiben, sogar, wie 
schon erwahnt, oft den Atem an, gewiss der beste Beweis dafOr, 
dass die Respiration nicht in starkem Masse gestOrt ist. 

Asthma cardiale. 

Dieses eigenttlmliche Verhalten der Atmung scheidet die 
Angina pectoris von einem andem, ihr in vielem sonst ahnlichen 
Symptomenbilde, dem des Asthma cardiale. Da beide zu den 
hflufigsten Begleitsymptomen organischer Erkrankungen des Herzens 
und des Gefassapparates gehdren, beide wohl auch vereint mit- 
einander angehroffen werden, so woUen wir das Bild des Asthma 
cardiale kurz skizzieren und auf die Unterschiede der Symptomen- 
komplexe Asthma und Angma pectoris aufmerksam machen.. 

Bedingt ist das Asthma cardiale durch eine starke Ueber- 
ftillung der Lungenkapillaren im Gefolge langdauemder Stauung 
bei Herzen, die durch Klappenfehler, besonders natariich der linken 
Herzhfilfte, oder andere chronische Prozesse schwer geschddigt sind. 
Mit dem Augenblick, wo diese Schwflchung zu einem Versagen 
des linken Ventrikels fflhrt, erfahrt die Stauung im Lungenkreislauf 
eine derartige Zunahme, dass heftige Dyspnoe in Form des Asthma 
cardiale auftritt. Diesem Anfall geht nun der Schmerz, das 
wesentliche Symptom der Angina pectoris vielfach gSnzlich ab. Um- 
gekehrt fehU der Angina, was das hervorstechendste Merkmal des 
Asthma cardiale darstellt, die hochgradige Atemnot. Beiden 
ist das anfallsweise Auftreten gemein. „PlOtzlich, mitunter ohne 
Vorboten, mitunter nach kdrperlicher Anstrengung, nach reichlicher 
Mahlzeit, Ofters des Nachts, im Schlafe, tritt bei dem Kranken hoch- 
gradige Kurzatmigkeit ein. Er war vielleicht schon vorher kurz- 
atmig gewesen, vielleicht hatte sich bei ihm schon vorher nach 
geringeren Anstrengungen eine Dyspnoe eingestellt und ihn an sein 
Herz gemahnt; oder der schwere Anfall Jst bei ihm aberhaupt das 
erste Symptom einer Herzaffektion. Und gerade ein so plOtzUches, 
mitunter ganz unvermitteltes Auftreten kennzeichnet das Asthma 
cardiale. Der Patient ist gezwungen, das Bett zu ver- 
lassen, aufrecht zu sitzen, er kann nicht krfiftighusten 
und wagt es nicht; er vermag nicht zu schlucken, denn bei 
seiner Atemnot fflrchtet er, bei dem nur momentanen Aussetzen 



t 



8 AUgemeines Krankheitsbild. 

der Atmung ersticken zu tnassen. Er klagt fiber hochgradiges 
Oppressionsgeffihl, eine Empfindung, als ob ibm der Hals 
^ugeschntirt wflrde, aber nur selten fiber eine eigentliche 
Schmerzempfindung. Sein Aussehen verf flllt, das Gesicht wird ^ 
zyanotisch, die Extremitaten werden kfihl. Seine Respiration ist 
keuchend, mit weithin hdrbaren Rasselger^uschen , der Auswurf 
sparlich, zah, braunlich. Nach einer Dauer von Minuten oder 
Stunden beruhigt sich die Atmung, und der sichtlich erschOpfte 
Kranke verfallt in Schlaf. (Fraenkel [45]). 

Ist noch kein erheblicher Grad von HerzschwSche vorhanden, 
so wird beim Asthma cardiale der Puis stark gespannt, bleibt aber 
meist vOllig rhjrthmisch; bei andem ist er zwar noch krflftig aber 
unregelmassig. Bei Kranken, die bereits starkere Herzschwache 
zeigen, ist auch der Puis arhythmisch, weich und leicht unter- 
drfickbar. 

Um das Wesen der Angina pectoris zu ergrfinden, soli 
zunachst erOrtert werden, ob und welche stetigen Erscheinungen 
ausser Herzschmerz und Angst — diesen subjektiven Symptomen 
— die Anfalle sonst noch begleiten. Lasst sich etwa objektiv an 
diesen Kranken irgend etwas nachweisen, im Leben oder an der 
Leiche, was jedem an Angina pectoris Leidenden eigentfimlich 
ware, Oder was gar den Anfall erklaren kOnnte? Und was ruft 
einen Anfall hervor? „Wer Gelegenheit hat," sagt Baumler, 
„Beobachtungen, die er am Krankenbett gemacht hat, an der Leiche 
zu kontrollieren , der ist oft genug erstaunt, wieviel mehr an Ver- 
anderungen sich findet, als man nach den FunktionsstOrungen und 

dem Befund am Lebenden hatte ahnen kOnnen.** »Dann 

gibt es auch Faile, in denen man nach dem Leichenbefunde sich 
fragen muss, warum es nicht mOglich war, ein solches Herz noch 
langere Zeit in genfigendem Gang zu halten/ 

Was Baumler(5) hier im allgemeinen von Herzkrankheiten 
aller Art sagt, gilt auch und ganz besonders von den Erkrankungen, 
bei denen wir das Symptomenbild der Stenokardie beobachten; 
Hatten die Lebenden auch das gemeinsame Symptomenbild des 
Anginaanfalls gezeigt, ihre Leichen ergaben die verschiedensten 
Befunde, manchmal gar nichts Abnormes am Herzen, manchmal 
leichte, ein andermal wieder die schwersten Veratiderungen an Herz 
und Blutgefassen. So konnte es nicht fehlen, dass die einzelnen 
Autoren nach der zufalligen Art der Faile, die sie sahen, urteilten, 
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dass die Ansichten aber die Entstehung und die Ursachen der 
Stenokardie stark divergierten, und dass es noch heute unmOglich 
erscheint, die Erkrankungen, die unter dem Bild der Angina pec- 
toris verlaufen, auf eine gemeinsame Ursache zurtickzuffihren. 

Geschichtliches. 

Unter den ersten Beobachtem zeichnen sich namentlich drei 
durch wertvolle Darlegungen aus. — Heberden(57), Parry (90), 
Latham (81). Heberden, der erste scharfe Beobachter, hat die 
Angina nicht als Symptom einer Herzkrankheit angesehen; er 
glaubte vielmehr, den Erkrankungsort im Nervensystem suchen zu 
mUssen, und hieh die Angina fflr einen nHerzkrampf**. Baumes 
leitete die Krankheit von „veranderter Blutmischung* ab. Caleb 
Hillier Parry (99) verdanken wir die beste Schilderung der Krank- 
heit in ihrer einfachsten Form. Er macht als erster auf die Ver- 
kalkung der Kranzarterien und ihre Bedeutung f(lr den stenokar- 
dischen Anfall aufmerksam. Seine Ansicht ist der Annahme eines 
Herzkrampfes gerade entgegengesetzt. Er leitet die Symptome 
und den tOdlichen Ausgang der Krankheit nicht von einer Steige- 
rung, sondem von einer Verminderung der Muskelkraft des Her- 
zens ab. Der eigentliche Anfall ist nach ihm »eine Art Synkope** 
mit vorausgehender Angst oder mit Schmerzhaftigkeit in der Herz- 
gegend, das Resultat einer organischen Lesion, die sich durch Ver- 
minderung der Herzenergie aussert. Er ist der Meinung, 
dass die Symptome der Angina pectoris von einer durch mecha- 
nischen Druck oder durch Ueberreizung des Gefasssystems be- 
dingten Anhaufung des Blutes in den HerzhOhlen herrtihren, dass 
infolgedessen das durch die Funktionsst5rung geschwachte Herz 
schnell in einen Zustand von mangelhafter Tatigkeit versinke, 
wahrend sich das Blut ununterbrochen in den Venen fort- 
bewegt. 

John Hunter fand im Jahre 1775 bei einer Person, die an 
Angina pectoris gestorben war, die Kranzarterien verkalkt. Allein 
er sah in diesem Befund keinen Zustand, der einen wesentlichen 
Einfluss auf die Gesundheit hatte haben kOnnen. An ihm selber aber 
diagnostizierte Jenner (69) die gleiche Erkrankung, und in der Tat 
fand man sie spater an der Leiche des grossen Chirurgen. Jahn 
(1806), Abercrombie und Faber sind gegen die oben erwahnte 
Lehre Parrys (99). Dagegen glaubt Allan Burns (17) (1809), 
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wie Parry (99), dass die Syncope anginosa ihren Urspnuig in 
irgend einer oiganiscben Lilsion der das Herz eradhrenden GefSsse 
babe , und er veigleicbt ein Herz, das in den Koronararterien ver- 
engt ist, mit einem Gliede, um das man eine feste Ligatur gel^ 
babe. Das Wesentlicbe des Anfalls bestebt aucb nacb ibm in einer 
Herabsetzung der HerztatigkeiL Ein anderer, alterer Autor, Ju- 
rine(71) scbrieb 1815 einen Aufsatz fiber die Angina pectoris, 
fflr den ibm die Akademie der Medizin eine Medaille verlieb, und 
in der er die Ansicbt Parrys, Jenners and Burns bekampft 
Er siebt die Ursadie der Angina nicbt in der Veranderung der 
Koronararterien, sondem in einer Erkrankung der Puimonal- 
nerven. Laennec (76) (1819) lebrt in seinem epocbemachenden 
Werke, Angina pectoris in leicbtem Oder mittelscbwerem Grade 
kdnne sebr bflufig und oft bei Personen vorkommen, die keine 
organiscbe Erkrankung des Herzens oder der grossen Blutgefdsse 
aufwiesen. Ibm erscbeint die Angina als eine Neuralgie und 
zwar des Sympatbikus. Er beruft sicb dabei aufDesportes (27), 
der scbon 1811 die Auffassung der Angina pectoris als eine Neur- 
algie, allerdings des Vagus etc., dargetan batte. 

Forbes (43) (1832) teilt die FUlIe von Angina pectoris in 
organiscbe und funktionelle ein. Der Scbmerz sei die Folge eines 
unbekannten krankbaften Zustandes der Herznerven. Bertin(ll) 
(1833) hat in einer grossen Zabl von Fflllen organiscbe Erkran- 
kungen des Herzens, der Blutgefasse und der Lungen 
gefunden. Bel ling bam glaubt, wie Parry, die Angina pectoris 
mit einem Zirkulationsbindemis in den KranzgefSssen zusammen- 
bringen zu mfissen. Corrigan (23) siebt eine ,Entzandung der 
Aorta" als ibren Grund an. Kreysig (75), Fotbergill (44), 
Dommes(30) balten »die Scblaffbeit und Fettentartung des Her- 
zens* fflr die wesentlicbsten Ursacben der Stenokardie. Wall, 
Br era (14), Potal (104) sucben den Grund in mecbaniscben, den 
Kreislauf stOrenden Verbaitnissen (Klappenfeblern, Verdrfln- 
gung und Beengung des Herzens), Macbridge erkl&rt 
sicb fflr einen ^Krampf des Herzens". Bouillaud nimmt dne 
,Neurose derPbrenici" an. Tommasini, Lartigue(80) wieder 
sprecben sicb zugunsten einer .neuralgiscben Affektion des Plexus 
cardiacus" aus. Hope (64) (1833) erkiart: auf jeden Fall batten 
diejenigen die Krankbeit nicbt recht ins Auge gefasst, die sie von 
einer besonderen Ursacbe mit Ausscbluss aller flbrigen berleiten 
woUten ; denn die Erfabrung babe zur Genflge gezeigt, dass sie in 
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verschiedenen Umst&nden ihren Gnind haben kSnne. Die hSufigsten 
Ursachen seien Strukturverandeningen im Herzen, die es irritieren. 
Die heftigsten F^lle, die er gesehen hat, wiesen Entartungen des 
Herzens oder der grossen GefSsse auf, durch die irgend ein Teil 
derselben, besonders die Kranzarterien , die Klappen und die Ur- 
sprungsstelle der Aorta mehr oder weniger der Elastizitat beraubt 
waren. Hope sucht die Erkl|rung far die Angina „in krank- 
haften Zustanden des Herzbeutels". Hosack in „Voll- 
blatigkeif", Darwin in einem „asthmatischenKrampf desZwerch- 
fells". Butler Macqueen betrachtet die Krankheit als eine Art 
Gicht. Latham (81) ist wie Heberden der Ansicht, der An- 
fall liesse sich nur durch einen ^Krampf" erklaren. Heberden 
hatte sich nicht dazu bereit gefunden, sich (iber die Natur 
desKrampfes naher auszusprechen. Latham versucht es. „Der 
Anfall von Angina pectoris/ sagt er, „ist offenbar eine Mischung 
von Schmerz und noch etwas anderem. Ueber den Schmerz 
kann kein Zweifel sein, aber es muss notwendig noch etwas 
anderes als der Schmerz vorhanden sein, um das Todes* 
gefflhl, welches jeden Paroxysmus begleitet, und zuletzt den wirk- 
lichen Tod bei einem Anfalle zu erkUren. Krampf, hat man ge- 
sagt, ist eine von der normalen oder gewOhnlichen Funktion ver- 
schiedene oder gesteigerte Tatigkeit der Muskelsubstanz. Die nor- 
male Funktion aller Muskeln, willkariicher und unwillkQrlicher, ist 
von keiner bewussten Sensation begleitet Krampf dagegen ist 
immer von Schmerz begleitet, und Schmerz und Krampf machen 
immer die Teile, die sie befallen, funktionsunfahig. Kolik hemmt die 
peristaltische Bewegung der Eingeweide ; Krampf hindert die Hande, 
sich frei zu bewegen, die Fflsse am Gehen. Das Herz ist aber 
ein Muskel, und seine Funktionen ergeben sich aus seinen Attri- 
buten als Muskel. Nun suchen wir etwas im Herzen, was als Be- 
gleiter des Schmerzes seine normalen Funktionen schwachen und 
nach Verhaltnis hindem oder ganz aufheben kann. Dies finden 
wir im Krampfe. Bei einem geringeren Grade von Krampf kann 
sich das Herz nicht mehr frei um das Blut schliessen und es nicht 
mehr gehOrig in die Arterien treiben. Bei starkerem Krampfe kann 
es dasselbe gar nicht mehr austreiben. So erhalten wir eine 
passende Erkiarung der Hauptphanomene von Angina pectoris : sie 
ist ein Krampf des Herzens **. 

Walshe (129) (1851) halt die Angina far eine .paroxys- 
mal e Neuritis", die in ihrer schweren Form selten getroffen werde. 
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aber in der Fonn leichterer Anfalle — Pseudoangina — viel- 
fach vorkomme. 

William Stokes (123) bespricht die Ansichten Parrys und 
Lathams und erkiart freimUtig: ^Unsere Kenntnis von der Angina 
pectoris hOrt mit ihren Symptomen auf. Wir kOnnen uns von ihr, 
was fiber die Symptome hinaus geht, keine bestimmte Krankheits* 
form vorstellen. Wir wissen , was^ sie als Symptomengruppe ist» 
aber was sie als Krankheit ist, wissen wir nicht/ Doch neigt er 
mehr der Ansicht Parrys zu, und glaubt, dass die Angina .durch 
eine vorfibergehende Steigerung der Schwache in einem schon ge- 
schwacfaten Herzen entstehe''. Allerdings setzt er vorsichtig hinzu, 
der Schmerz liesse sich auch aus der zu starken Ausdehnung der 
KoUateralgefasse erklaren, und die Synkope sei eben so leicht nach 
der Hypothese Parrys wie Lathams zu deuten. Weiterhin macht 
Stokes in seinem vorzfiglichen Werke darauf aufmerksam, dass 
man Angina pectoris selten ohne ein organisches Leiden des Her- 
zens Oder der Arterien gefunden habe, dass in demselben Indivi- 
duum verschiedene Krankheitsformen an verschiedenen Stellen vor- 
handen sein kdnnen, und dass man weiterhin an den zu Angina 
am meisten disponierten Individuen irgend eine Form von Herz- 
schwache finde, deren Able Folgen durch gleichzeitig bestehende 
organische Veranderungen des Muskelgewebes, des Endokardiums, 
der Klappen, der Kranzarterien oder der Aorta gesteigert zu werden 
pflegen. 

Piorry(103) nennt die Angina eine ^Neuralgia brachio- 
thoracica" und fertigt sie damit ab, dass er sie eine Affektion 
der Nerven der Brustwand nennt » »die zuweilen auf das Herz 
springt", und die so „fible Symptome und in deren Folge den 
Tod herbeiftihren kann". ,Von alien Herzaffektionen," sagt er, 
„sind die am wenigsten bekannt, von denen am meisten geredet 
wird, und die vielleicht am seltensten primar vorkommen : die Neu- 
rosen und die Neuralgien." 

In seiner 1843 verOffentlichten Arbeit : „Von der Verengerung 
und Schliessung der Pulsarterien in Krankheiten** weist auch Tiede* 
mann(124) besonders erschOpfend auf den Zusammenhang zwi* 
schen Veranderungen der Koronararterien und der Angina pectoris 
hin. Wunderlich spricht von einem ^Spasmus cordis", A. 
Eulenburg und P. Guttmann(39) von einer Erkrankung des 
Sympathikus. M. W. Romberg (108) definiert die Krankheit als 
Hyperasthesie des Plexus cardiacus. Bamberger (7) 
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glaubt mit Bestimmtheit behaupten zu darfen, das Leiden sei ner- 
vOsen Ursprungs. Man kOnne, sagt er, das plOtzliche Eintreten 
des SchmerzeSy sein Verscbwinden und Wiederkehren in Form von 
Paroxysmen, die ausserordentliche Heftigkeit <des Schmerzes, seine 
Inadiation nach gewissen Richtungen (besonders gegen den Bra- 
chialplexus) in keiner andem Weise deuten, und es kOnne .schon 
von vomherein kein anderes Substrat als das Nervensystem an- 
genommen werden**. Doch lasst er es unentschieden , ob der 
eigentlicbe Ausgangspunkt im Vagus Oder im Sympathikus » im 
Rfickenmark oder in den Herzganglien zu suchen sei, glaubt aber, 
dass die grOsste Wahrscheinlichkeit fflr die letzteren oder fOr den 
Plexus brachialis spreche. Er betrachtet die Affektion als .Hyper- 
Ssthesie mit Hyperkinese" und fasst seine Ansicht dahin zusammen, 
dass die Angina pectoris nur, wo sie eine reine Neurose sei, auf 
den Namen einer selbstflndigen Krankheit Anspruch machen dQrfe, 
dass sie aber nur in den allerseltensten Fallen eine reine Neurose, 
vielmehr in der flberwiegenden Mehrzahl der RlUe von mate- 
riellen StOrungen des Herzens abhSngig, und dann nur als S3rmp- 
tom Oder Symptomengruppe der Herzkrankheiten zu betrachten sei. 
In diesen letzten Fallen sei sie begrflndet in einem „klonischen 
Krampfe des Herzens mit Hyperdsthesie". 

Duchek(3) halt wie Friedreich (48), Desportes (27), 
Tommasini, Lartigue (80) und M. Romberg (108) die Affek- 
tion far eine Neuralgie des Plexus cardiacus. FOr seine Ansicht, 
meint Duchek, spricht die „gleichzeitige und gleichartige Mit- 
leidenschaft anderer Nervengebiete und das anfallsweise Auftreten 
der Erscheinungen, was den Neuralgien im allgemeinen eigentam- 
lich ist. Auch finden wir in dem Nichtbeteiligtsein der Zirkulation 
und Respiration den Beweis, dass es eine rein sensible Neu- 
rose und nicht eine gemischte ist, wie Heberden, Brera und 
Bamberger annehmen. „ Welches anatomische Substrat derselben 
zugrunde liegt, und was speziell zum Auftreten des Anfalls ftlhrt, 
ist bis jetzt nicht bekannt." 

Dusch (32) vertritt die Ansicht Heberdens und Lathams, 
die das Wesen der Angina in einem Krampfzustande sehen, er 
»kann nicht daran zweifeln, dass es sich um eine Neuralgie des 
Plexus cardiacus handelt. Diese Neuralgie kann zuweilen eine ganz 
reine, sogenannte idiopathische oder eine reflektorische sein*. Er 
macbt aber gleichzeitig auf die Sektionsberichte aufmerksam und 
auf die dabei vorgefundene Sklerose der Arteriae coronariae. 
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Traube (127) leitet den Symptomenkomplex der Angina 
pectoris von einer rasch zunehmenden Spannung der Ventrikular* 
wande infolge momentaner Ueberfflllung der HerzhOhle ab. Da- 
durch sollen die in der Muskelsubstanz eingebetteten sensiblen 
und motorischen Nervenelemente eine Zerrung resp. Quetschung 
erfahren, wodurch einerseits der Schmerz, andererseits die mitunter 
vorbandene Herzschwfiche (vorflbergehender lahmungsartiger Zu- 
stand der motorischen Zentra) erkl^rt werde. 

Eichwald (36) spricht die Meinung aus, dass der steno- 
kardische Anfall auf » einer wirklichen Hemmung der Herztatigkeit 
durch mechanische Hindemisse beruhe, und dass der Schmerz die 
Folge der Anstrengung sei, welche das Herz zur Ueberwindung 
dieser Hindemisse mache, gleichwie jede Ueberanstrengung eines 
willkflriichen Muskels schmerzhaft empfunden werde. Nach den 
Angaben von Eichwald sind wShrend des Anfalls weder die 
Herz- noch die Atembewegungen normal. 

Fuller (49) (1864) beschreibt die Anffille sehr genau und 
schliesst sich der Ansicht Parrys an. »Wenn auch,** sagt er, 
»keine Herz- und Gefflssaffektion ausschliesslich sich mit Angina 
verbindet, so gibt es doch zwei Formen, welche h^lufiger die Ver- 
anlassung zu sein scheinen als andere. Ich meine die Verkalkung 
und Verengerung der Kranzarterien und die fettige Degeneration 
des Herzmuskels." 

Josef Skoda (122) sagt: „Ob der Schmerz direkt vom Herzen 
ausgeht , ist bisher noch nicht aufgeklflrt. - Denn die Schmerzen, 
die sich mit den Herzbewegungen verstdrken, kommen zuweilen 
vor, ohne dass eigentlich im Herzen eine Anomalie bestflnde. 
Allerdings erscheint er viel hSufiger im Gefolge von organischen 
Herzfehlem, aber auch bei voUkommen regelmSssiger Beschaffen- 
heit des Herzens kann es zu solchen Empfindungen kommen. Es 
hat Aerzte gegeben, die eine Erkrankung der Arteriae coro- 
nariae als Grund dieser Empfindung angegeben haben. 
Wenn man aus den Leichenbefunden die Falle hervorzieht, wo 
solche Verflnderungen der Arteriae coronariae vorhanden waren, 
und dann nachforscht, ob an den Lebenden AnfdUe von Angina 
pectoris beobachtet wurden, so ergibt sich die Grundlosigkeit 
dieser Behauptung. Ebensowenig, wie die VerknOcherung der 
Arteria radialis zu schmerzhaften Empfindungen der Hand Veran- 
lassung gibt, so auch hier. ' Es ist also eine Innervationsanomalie, 
die wahrscheinlich vom Plexus brachialis ausgeht. ** Lussana (85) 
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stellt die Theorie auf, dass die rigiden und degenerierten Kranz- 
geffisse einen mechanischen Reiz auf die anatomisch so eng mit 
ihnen verbundenen Aeste des Herzgeflechtes ausflben und so die 
AnMe erregen. Trousseau weist auf die Verschiedenartigkeit 
des pathologisch-anatomischen Befundes in den Herzen derer hin, 
die im Leben die Symptome der Angina pectoris gezeigt haben. 
Schwere Angina brauche nicht das Symptom einer organischen Er- 
krankung zu sein. Darum betrachtet er die organischen Verdnde- 
rungen nicht als die Hauptbedingung ; die wirkliche Affektion 
sei eine Neurose, eine Neuralgie, und er wiederholt es, „vielleicht 
eine idiopathische Neuralgie". 

Lancereaux (77) und Peter (102) bringen die Erscheinungen 
der Stenokardie mit entzQndlichen VerSnderungen der Herz- 
nerven, d. h. mit einer Neuritis der Aeste des Plexus cardiacus 
selbst Oder der Vagusstdmme in Zusammenhang. Lancereaux 
teiltdrei, Peter zwei Faile mit; doch an alien fflnf bestanden 
sklerotische Verflnderungen an den Koronararterien, teils 
an den Ostien, teils an den Stdmmen der Gefasse selbst. 

J. Mackenzie (86) erklM, die verschiedenen Zustdnde, die 
unter dem Namen Angina pectoris zusammengefasst wflrden, hfltten 
das eine gemeinschaftlich, dass die Ursache im Herzmuskel 
liege, und zwar in einer verminderten Kontraktilitflt der 
Muskelfasern. 

Unter den neueren Beobachtem schliesst sich Anders (3) der 
Theorie von Mackenzie an. Auch er glaubt, dass eine Beein* 
tr^chtigung der Kontraktilit^t der Herzfasern wesentlich zum Zu- 
standekommen der Angina vera nOtig sei. Gemeinsam mit der 
Pseudoangina hat die Angina vera die nervdse Disposition 
der Patienten. Differentialdiagnostisch legt Anders grossen Wert 
auf den ausgesprochenen »Angor animi" bei Angina pectoris vera. 

Sch moll (116) beschreibt die Erscheinungen der Angina pec- 
toris und teilt sie in drei Gruppen: motorische (tonische 
Krflmpfe der Interkostalmuskeln , Schwflche im linken Arm), sen- 
sorische (Schmerzzonen zwischen dem 2. und 8. Dorsalsegment) 
und vasomotorische (Vasokonstriktion). Alle drei Gruppen 
stellen die peripherische Projektion von Reizerscheinungen der- 
jenigen Rflckenmarksegmente dar, in welche der Herzsympathikus 
einmOndet, und sind daher nicht pathognomonisch fflr Koronar- 
sklerose, sondem fllr jede emstere Erkrankung des linken Herz- 
absChnittes. 
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Wir kOnnten noch eine grosse Zahl von Beobachtern anfflhren, 
urn zu zeigen, wie verschieden die Ansichten fiber das Wesen und 
den Ursprung der Angina pectoris waren und zum Teil noch sind* 

Diese Verscbiedenheit der Ansichten lehrt uns, dass bei der 
Angina pectoris besonders die Mahnung gilt, die E. Romberg (109) 
in der Einleitung zu seinem Werke : „Ueber Herzkrankheiten* aus* 
spricht : « Wir betrachten als das Endziel der Diagnose nicht die blosse 
Einreihung der Krankheit in diese oder jene Rubrik. Sie ist nur eine 
unerl^ssliche Voraussetzung. Das Mchtigste bleibt die Feststellung, 
in welchem Grade der einzelne kranke Mensch durch sein Leiden 
geschadigt ist, und welche Ursache die augenblickliche StOrung her- 
beigefflhrt hat." Wir kOnnen die Angina pectoris nicht „einreihen*, 
aber wir mUssen bei jedem Kranken nach der Ursache seines Anfalls 
forschen und die Schwere der anatomischen Verflnderungen in seinem 
Herzen feststellen. Die meisten neueren Forscher stimmen heute 
darin ttberein, dass die Angina pectoris unter dem Bilde zweier 
Hauptformen betrachtet werden muss: der Angina vera und der 
Angina spuria oder Pseudoangina. Die Mahnung Krehls 
(74), eingehende Krankengeschichten mit genauen Sektionsbefunden 
zu sammeln, um mehr Klarheit in das Wesen der Angina zu 
bringen, ist befolgt worden. In den letzten Jahrzehnten hat wohl 
jeder bedeutende Internist sich mit der Angina pectoris befasst und 
seine Ansicht geSussert. Was v. Leyden(83), Baumler(5), E, 
Romberg (109), Krehl(74), Huchard(66), Curschmann (24), 
Neusser(93), NeubUrger (92), Burwinkel (18) und viele an- 
dere, was femer A. Fraenkel (45) und Vierordt (128) (in den Ver- 
handlungen des Kongresses fflr innere Medizin im Jahre 1901 in 
Wiesbaden) als das Wesen und die Pathogenese der Angina be- 
zeichnen, ist heute nahezu allgemein anerkannt. Schon die frtiheren 
Beobachter hatten in der weitaus grOssten Mehrzahl ja gewusst, 
dass das Krankheitsbild im Leben in den meisten Fallen da auf- 
tritt, wo auch an der Leiche eine Koronarsklerose nachweisbar ist. 
Doch da sich oft Verkalkung und Verengerung der Kranzarterien 
fanden, ohne dass jemals im Leben ein Anfall aufgetreten war, da 
man anderseits im Leben oft eine Angina sah, bei der Sektion 
aber keine Koronarsklerose, wohl aber irgend eine andere Herz- 
erkrankung oder auch Uberhaupt gar nichts Abnormes fand, so suchten 
sie die ErklMrung ausserhalb des Herzens. A. Frankel (45) nun 
— und mit ihm die andern — nennt Angina pectoris vera das 
Symptomenbild , das sich auf Grund einer bereits vorhandenen 
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Affektion des Gefflssapparates entwickelt. Es kommen hier nament- 
lich drei Erkrankungen in Betracht, in erster Linie die Arterio- 
sklerose, zweitens gewisse Klappenfehler, insbesondere die Insuffi- 
zienz oder Stenose der Aortenklappen , aneurysmatische Erweite- 
rung der Aorta, speziell des aufsteigenden Schenkels, zum aller- 
hflufigsten aber die arteriosklerotischen VerSnderungen und deren 
Folgen an den Arteriae coronariae cordis. Er definiert Angina 
pectoris spuria oder Pseudoangina als „Herzsymptome'', die zwar 
in ihrer klinischen Erscheinungsweise eine gewisse flusserliche Aehn- 
lichkeit mit der echten Angina darbieten, sich aber dadurch von 
ihr aufs strengste unterscheiden , dass sie nicht auf schweren or- 
ganischen LMsionen des GefSssapparates beruhen, sondem vielmehr 
mit wenigen Ausnahmen in die Kategorie der rein funktionellen 
StSrungen gehOren. Er rechnet hierzu auch die sogenannte An- 
gina pectoris vasomotoria (Landois [78] und Nothnagel [94]), 
auf die wir spflterliin zurflckkommen werden. Noch deutlicher 
spricht sich Burwinkel (18) aus: „Es gibt nur eine Angina pec- 
toris vera — das ist die Angina coronaria ; nur die, wo organisch 
bedingte VerSnderungen an den Koronararterien vorkommen.** 



Aetiologie und Patliologie. 

Individuelle Disposition. 

Betrachten wir die Menschenklassen, bei denen man vorzugs- 
weise Angina pectoris trifft, so stOsst man am hSufigsten wohl auf 
den Typus des wohlgenahrten , den besser situierten Standen an- 
gehOrigen Mannes in vorgerUckterem Alter. Die Erkrankung zeigt 
sich Ofter bei Mdnnern als bei Frauen, haufiger bei alteren M^nnem 
als bei jflngeren, und vorzugsweise bei solchen mit mehr oder 
weniger entwickeltem Schmerbauch, dem Zeichen einer opulenten 
Lebensweise bei verhaltnismflssig geringer kOrperlicher Bewegung. 
Wir wissen aber, dass bei diesem Menschentypus oft auch eine 
Herzaffektion beobachtet wird, deren hervorstechendere Symptome 
in einem gespannten Puis und gewissen, direkt nachweisbaren 
Zeichen einer Hypertrophie des linken Ventrikels mit oder ohne 
Dilatation bestehen (Arteriosklerose). Mit der Aetiologie dieser 
Grundkrankheit verfolgen wir auch die der Koronarsklerose, der 

Peiier, Angina pectoris. 2 
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Angina pectoris vera ; und was ftlr die Prophylaxe und die Therapie 
der Angina das Wichtigste ist, sind die gleichen Momente, die flir 
die Arteriosklerose in Betracht kommen. Reclitzeitige entsprechende 
Behandlung eines mit ihr Behafteten dOrfte allein, wenn aberhaupt» 
davor bewahren, dass er je von stenokardischen Erscheinungen 
befallen wflrde. Wir mOssen deshalb ein wenig nSher auf die 
Arteriosklerose eingehen. 

Anatomle der Arterien. 

Die gesunden Arterien unterstQtzen die Arbeit des Her- 
zens, sie bilden das ^^periphere Herz* (Edgren [34]), treten vika- 
riierend ein und verhoten emstere KreislaufstOrungen. Drei Dinge 
zeichnen die Wand einer gesunden Arterie aus: 1) Elastizitat, 
2) Kontraktilitat und Tonus und 3) ein hoher Grad von Festigkeit. 

Die Elastizit^t ermOglicht eine schnelle, leichte Dehnung 
durch die Blutwelle, die bei jeder Herzsystole ausgeworfen wird. 
Bei der Herzdiastole Ziehen sich die elastischen Arterienh^ute 
wieder auf ihr ursprtlngliches Lumen zusammen. Das Quantum 
Kraft, welches zu ihrer eigenen Dehnung verwandt wurde, geben 
sie an die in ihnen befindliche BlutsMule ab. Die elastischen Ele- 
mente finden sich vorzugsweise in der Aorta und in den grfisseren 
Arterien. In ihnen findet die Bluts^ule zun^chst Platz. In den 
mittleren und kleineren Arterien sind vorzugsweise die glatten 
Muskelfasem ausgebildet. Unter dem Einfluss der Vasokonstrik- 
toren und Vasodilatatoren verengern bezw. erweitern sich die 
Gefasse. Diese aktive Tatigkeit, der „Tonus" der Gefasse, besorgt 
die Blutzufuhr nach den verschiedenen Organen je nach Be- 
dOrfnis und nach dem Grade ihrer Tatigkeit. Der hohe Grad 
der Festigkeit in der gesunden Arterienwand verhindert auch bei 
sehr gesteigertem Blutdruck eine Ausbuchtung oder Ruptur. 
(Burwinkel [18]). Eine gesunde Arterie „wirkt wie der Wind- 
kessel eines Pumpwerkes" (E. Romberg [109]). Sie unterhait 
einen dauemden FlCissigkeitsstrom. Eine Erkrankung wird durch 
verminderte Dehnbarkeit der Arterie das Ueberfliessen des Blutes 
in die Kapillare erschweren. Wflrde die Arterie vOUig starr, so 
mlisste das Herz allein die Vorwartsbewegung des Blutes besorgen. 
Aber schon die verminderte Dehnbarkeit ist ein deutliches Hindemis 
flir den Blutstrom. 
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Arteriosklerose. 

Die Sklerose kann alle drei Schichten der GefSsswand er- 
greifen: die Intima, die Media und die Adventitia. Nach Jo res 
(70) beginnt die Erkrankung mit einer Wucherung der Intima. In 
der hyperplastischen Schicht der Intima treten degenerative Pro- 
zesst auf. Zwiscben den Fasem sammelt sich Flassigkeit, das 
Gewebe wird weitermaschig ; frflhzeitig kommt es zu einer Ver- 
fettung aller Bestandteile. AtheromatOse Massen (Detritus mit Fett- 
trOpf Chen und Cholestearintafeln) werden gebildet ; sie durchbrechen 
zuerst an einzelnen punktfOrmigen Stellen, dann in grOsserer Aus- 
dehnung das Gefdsslumen. AtheromatOse GeschwQre entstehen. 
In den degenerierten Partien kann sich endlich Kalk ablagem, oft 
in Form ganzer Kalkplatten. Neben diesen VerSnderungen ent- 
wickelt sich in der arteriosklerotischen Intima zwischen elastischer 
Membran und Endothel eine Wucherung von Bindegewebe. Nach 
und durch Erkrankung der Intima wird auch die Media befallen. 
Ihre Muskulatur wird unter dem Druck verdickter Intimastellen 
atrophisch, degeneriert; ihre elastischen Membranen schwinden und 
werden durch Bindegewebe ersetzt. In der degenerierten Media 
lagert sich Kalk ab. Schliesslich wird auch die Adventitia von 
dem Prozesse ergriffen ; ihr Bindegewebe sklerotisiert, sie wird f est 
und derb. Nicht immer handelt es sich um eine diffuse Erkran- 
kung, vorzugsweise in den gerade verlaufenden Arterien. Vielmehr 
tritt sie meist in umschriebenen Herden auf (Endarteritis de- 
formans Oder nodosa. Thoma (126).) Von den grossen und 
mittleren Arterien mit gebogenem Verlauf werden hauptsdchlich die 
mit zahlreichen Verzweigungen — und hier am stSrksten die Ur- 
sprungsstellen von Seitenflsten — (Aorta, Kranzarterien , Gehim- 
arterien) befallen. Solche sklerotische Herde stellen sich dann als 
atheromatOse Geschwtire entweder vereinzelt oder sehr zahlreich 
in verschiedenen Stadien ihrer Entwicklung dar. Immer aber wird 
durch sie die Elastizit^t der Arterienwand geschSdigt, und bei 
zahlreichen Herden dadurch eine Einbusse an treibender Kraft fflr 
den Kreislauf bedingt. 

Noch nach anderen Richtungen hin bedeutet die diffuse oder 
nodOse Erkrankung der Arterien eine Schfldigung der Zirkulation. 
Zun^chst erwachst dadurch, dass die Arterien und ihre Funktions- 
tflchtigkeit gelitten haben, dem Herzen selbst eine Mehrarbeit, in- 
dem es das Blut in sehr wenig nachgiebige GefSsse hineinpressen 
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muss, dabei wirken die einzelnen Stdsse unausgeglichen bis in die 
Kapillaren. »Sodann wird bei venninderter Tfltigkeit der Gefdsse 
selbst deren fdrdemder Einfluss auf die periphere Zirkulation herab- 
gesetzt und damit ein wichtiger Faktor fflr den ganzen Blutumlauf 
mehr Oder weniger ausgeschaltet. Schliesslidi gestattet ein erheb* 
lidier Widerstandsverlust der Ge&sswand eine Dehnung und Ber- 
stung.' (Burwinkel [18]). Weiter wird die eikrankte Arterie durch 
die Sklerose langer, ihr Verlauf wird geschlftngelt, die mittlere und 
grSssere wird weiter, die kleine durch die Intimawucherung ver- 
engert, unter Umstanden obliteriert (Endarteriitis obliterans). 
Im Herzen kommt es infolge der grOsseren Arbeit, die ihm durch 
die Arterienerkrankung aufgebflrdet wird, zu HerzvergrOsserung 
(Hypertrophie des linken Ventrikels) und, wenn die Stromwiderstflnde 
steigen, zu HerzschwSche und Herzerweiterung. Die einzelnen 
Arteriengebiete sind verschieden hfiufig affiziert. 

Die Frage, in welchem VerhSltnis die anatomischen Verande- 
rungen der GefSsse zu der Entwicklung des Krankheitsbildes der 
Arteriosklerose stehen, namentlich, ob hier ein gewisser Kausal- 
nexus zwischen beiden vorliegt, oder ob anatomischer Prozess und 
klinische Erscheinung nur die Folge einer gemeinsamen anderen 
Ursache sind, ist viel erOrtert worden. Hope (64), Dittrich (29), 
Kirke(71a), Traube (127) sprechen die Vermutung aus, die ab- 
norme Spannung sei das PrimSre, die Strukturverdnderung das 
Sekundare und weisen darauf hin, dass trotz Bestehens einer be- 
trSchtlichen, permanenten SpannungserhOhung wflhrend des Lebens 
schliesslich doch nur geringfUgige Strukturveranderungen gefunden 
wurden. 

Andere sprechen, wie auch Marchand (87), von einer Er- 
nahrungsstOrung der Gefasswand infolge der Abnutzung. Much at d 
(66) sagt: „Die verschiedenen Schadlichkeiten , die die Arterio- 
sklerose hervorrufen, lOsen einen Krampf der kleinen Gefasse aus 
und dadurch eine Blutdrucksteigerung. Deren Folge ist dann die 
Arteriosklerose." Hervorragende Autoren erblicken in der Blutdruck- 
steigerung die regelmassige Begleiterscheinung jeder Arteriosklerose, 
und V. Basch(8) spricht von einer ,latenten Arteriosklerose", 
wenn er eine Blutdrucksteigerung ohne nachweisbare arteriosklero- 
tische Erkrankung findet. 

Baumler(5) spricht sich gegen die Auffassung aus, als sei 
die Seneszenz die wesentliche Ursache der Arterienveranderung. 
Wohl sei diese Erkrankung vorherrschend ein Besitz der vor- 
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gerflckten Lebensjahre, doch macht er darauf auf merksam , dass 
„auch im hOchsten Alter jenseits des 70., ja auch des 80. Lebens- 
jahres, zuweilen die ganze Aorta iiXt das blosse Auge nahezu un* 
verandert gefunden wird". Dieser Utnstand und das deutlich 
herdweise auftretende Atherom machen es sehr wahrscheinlich, 
dass nicht die Seneszenz als solche, sondem zunSchst ganz 
Ortlich einwirkende Ursachen das Wesentliche bei dem Zustande- 
kommen der Verdnderung darstellen. 

SchrOtter (119) fasst den starken ,Verbrauch" durch das 
Leben selbst schon als den Ausgangspunkt der Erkrankung auf. 
Jeder intensiveren Inansprucfanahme des Gefdssapparates soil ein 
frllheres Auftreten der Erkrankung entsprechen. „Unter diesem 
In-intensiverer-Weise-Gebrauchen werden die verschiedensten atio- 
logischen Momente ihren Einfluss teils spezifisch, teils quantitativ 
abgestuft aussem.* 

Gewisse Abnormitaten in der Lebensweise, welche je nach 
der Gesellschaftsklasse verschieden sind, der die einzelnen Indi- 
viduen angehOren, deren Ursachen aber zum Teil in der Eigen- 
tQmlichkeit unserer sozialen Verhaltnisse zu suchen sind, sind einer 
sich allmahlich entwickelnden Steigerung des arteriellen Gefass- 
druckes besonders gflnstig. Auch der Einfluss bestimmter Kon- 
stitutionsformen ist nach dieser Richtung unverkennbar, insofem 
wenigstens dieselben zur Ausbildung des Leidens pradisponieren. 
Es sind namentlich zwei Kategorien von Leuten, bei welchen die 
erwahnte Spannungszunahme der Gefasse sich haufig schon frtih- 
zeitig bemerkbar macht. Erstens sind es Individuen, welche bei 
verhaltnismassig wenig Bewegung doch viel essen und trinken, 
und bei denen sich infolgedessen ein Missverhaltnis zwischen den 
Einnahmen und Ausgaben des Kdrpers einstellt. Dieses doku- 
mentiert sich dann in einem abnormen Fettansatz, dessen Sitz nicht 
bloss das Unterhautbindegewebe, sondem vor allem das Abdomen, 
resp. die in ihm enthaltenen Organe sind. 

Wesentlich anderer Art sind die Einfldsse, welche in der 
zweiten Kategorie, in den niederen Klassen der BevOlkerung, bei 
der Erzeugung der Anomalie des Zirkulationsapparates tatig sind. 
Alkoholmissbrauch, verbunden mit tibermassigen Muskel- 
anstrengungen, geben das hauptsachlichste atiologische Mo- 
ment der Arteriosklerose bei der arbeitenden BevOlkerung 
ab. Hope (64), Tiedemann (124), sowie Traube (127) 
sprechen die Ansicht aus, dass ICrankheiten der Arterien und Aneu- 
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rysmen haufiger — im Verhaltnis von 7 oder 8 zu 1 — bei 
Mannern als bei Frauen deshalb angetroffen wQrden, weil die 
ersteren ein bei weitem mtlhsameres Leben f Hhren, und der Blutlauf 
bei ihnen durch den Genuss von spirituOsen Getranken starker er- 
regt wird. 

Noch viele andere Momente werden als Ursache der Arterio- 
sklerose genannt. WoUten wir alle Schadlichkeiten vermeiden, die 
nach Angabe der Autoren die Krankheit hervorrufen» so wtirden 
wir uns dberhaupt nicht mehr regen dflrfen und waren, wie 
Cramer treffend sagt, der Krankheit trotzdem verfallen. Aetio- 
logisch und fdr Prophylaxis und Therapie am wichtigsten kommen 
die folgenden Momente besonders in Betracht: Schwere kOrper- 
liche Arbeit, nervOse Einfltisse, Syphilis, Infektionskrank- 
heiten, Bleivergiftung, Diabetes, Gicht, Fettleibigkeit, 
Alkohol, Tabak, Kaffee, Tee. Alle diese Schadlichkeiten fasst 
B a u m 1 e r (5), dessen Untersuchungen wir hier besonders folgen, 
dahin zusammen, dass er fUr die herdweisen Erkrankungen 
das infektiOse und traumatische Moment, fdr die diffuse 
Arteriosklerose das mechanische, also die Drucksteigerung 
in erster Linie, demnachst das t o x i s c h e oder infektiOs toxische in 
Betracht zieht. Ganz jugendliche, aber stark arbeitende Personen, 
wie Schmiede, Steinbrecher, besitzen fast regelmassig stark hervor- 
tretende Brachiales, zumal auf der rechten Seite (auf der linken, 
wenn sie „Linkser" sind). Bei den Frauen einer bauerlichen Be- 
vOlkerung weist Remlinger (106) eine Haufigkeit der Sklerose 
in den Beinarterien nach. Kurz es liegt etwas Wahres darin^ wetin 
Hu chard (66) sagt: „Jeder bekommt seine Arteriosklerose vor- 
zugsweise in dem Gefassgebiete, das er am meisten angestreng^ 
hat." Denn die Veranderungen der Extremitatenarterien fehlen bei 
den nicht schwer arbeitenden Mannern und Frauen gut situierter 
Kreise. Aber auch vorUbergehende traumatische Einwirkungen, 
plOtzliche Dehnungen bei vorttbergehender bedeutender Steigerung 
des Blutdrucks, beim Heben schwerer Lasten kOnnen Ortliche und 
chronische Erkrankungen der Arterienwand hervorrufen. Auch 
aussere Gewalt, ein Stoss u. dgl., kann die grOsseren Arterien, wie 
z. B. die Aorta, zum Erkranken bringen. 

Dann kommen seelische Erregungen in Betracht, nervOse 
Einflflsse, Neurasthenie. Durch sie bezw. die mit ihnen verbundenen 
Schwankungen des Gefasstonus, durch die Vermittlung wohl der 
Vasa vasorum, werden Gehirn und Herz am meisten gefahrdet. 
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Als weiteres dtiologisches Moment schliesst sich hier die 
opulente Lebensweise vieler Manner in vorgerilckteren Lebensjahren 
an, Menschen, die k5rperlich wenig arbeiten und doch Oppig 
leben, reichlich Speisen und Getr^nke zu sich nehmen. Es ist 
bekannt, dass die Fettleibigkeit eines der wichtigsten Momente ist, 
die zur Arteriosklerose und speziell zur Koronarsklerose disponiert, 
und zwar deshalb, weil bei jeder Bewegung des abnorm schweren 
KOrpers grosse Anforderungen an die Arterien und besonders an 
die Kranzarterien des Herzens gestellt werden. Man kann dies 
quasi auch als ein Trauma der Arterienwand durch zu starke FUllung 
und zu h^ufige Ueberladung des Kreislaufs ansehen. 

Infektidse Einwirkungen als Ursache herdweisef und 
diffuser Arterienerkrankungen sind angenommen worden, seitdem 
man solche bei ganz jugendlichen Menschen, ja im Kindesalter 
gefunden hat, so im Gefolge der Diphtherie, des Scharlachs, 
des Typhus, Erysipels, der Pneumonie, wohl auch Malaria 
und anderer Infektionskrankheiten. Unter den toxischen Ursachen 
steht die Bleivergiftung obenan. Ob die atiologische Wirkung 
des Tabakmissbrauchs durch starke Schwankungen des Gefflss- 
tonus erfolgt, oder ob der Tabak direkt als Gift auf die Gef^sswand 
einwirkt, ist nicht ganz sicher. BezOglich der atiologischen Wirkung 
des Alkohols betont Bflumler (5) neben den toxischen Einfltlssen 
die mechanische )^rkung der tibermSssigen Fltissigkeitszufuhr. Hier 
kommt namentlich das Bier in Betracht, w^hrend beim Genuss 
konzentrierten Alkohols (Schnaps u. dgl.) vorwiegend die toxische 
Wirkung auf das Parenchym der Organe sich einstellt. Kaffee 
und Tee schliessen sich hier an. Weiter ist behauptet worden, 
dass die Zunahme der Arteriosklerose Schritt halte mit der Zu- 
nahme des Fleischkonsums (Hu chard [66]); und auch das scheint 
seine Richtigkeit zu haben, in welcher Weise, ist aber ebenfalls 
noch nicht genOgend festgestellt. Jedenfalls ist die H^ufigkeit von 
Herzleiden bei Fleischern wohlbekannt (Neufville). Anderseits ist 
die Arteriosklerose im Lande der Reis essenden Japaner nicht 
minder hdufig anzutreffen. Ebenso sehen wir Arteriosklerose bei 
Oberemdhrten Personen (ebenso wie Diabetes und Gicht zusammen 
mit Arteriosklerose), auch bei schlechtgen^hrten, durch Unglack 
und Not vergr^mten, in stdndiger nervOser Erregung lebenden 
Personen. 

Edgren(34) schreibt der Syphilis die grOsste RoUe unter 
den atiologischen Momenten der Gefflsserkrankungen zu, und es 
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ist sicher, dass Syphilitische abnorm frflh starke Arteriosklerose 
bekommen. W\e oft sich da Lues, Alkohol und Tabak zusammen 
tun und gemeinsam schwere Symptome hervomifen, iSsst sich 
wohl denken, aber es ist nicht zu entscheiden, welchem der drei 
die Hauptrolle dabei zufallt. 

Die Veranlagung zur Arteriosklerose ist in verschiedenen 
Familien sehr ungleich. Die Vererbung nervOser Eigen- 
schaften trfigt sehr wesentlich auch zur Vererbung der Arterio- 
sklerose bei; ferner natQrlich auch die erbliche Anlage zur Fett- 
sucht, Gicht, zu chronischen Gelenkaffektionen und zu Nephritis. 

Das Alter, das die Widerstandsfflhigkeit des Menschen 
mindert, zeigt auch geringere Widerstandsf^higkeit gegen die Arterio- 
sklerose, und so sehen wir sie im Gefolge der sich mebrenden 
Jahre immer hMufiger auftreten. Aber nicht so selten sehen wir, 
dass auch jQngere Individuen, ebenso dass Frauen, wenn auch 
seltener, von ihr ergriffen werden. 

Romberg (109) fand, dass bei 774 mannlichen Patienten 
der Marburger Klinik 

zwischen 20—29 Jahren 4,89 Proz. an Arteriosklerose litten, 
30—39 „ 14,28 „ 
40-49 „ 29,67 „ 
50-59 „ 41,55 „ 
60—69 „ 57,77 . 

Bei 703 Frauen fand er Arteriosklerose 

zwischen 30—39 Jahren 0,78 Proz. 
40—49 „ 6,01 „ 
50-59 „ 34,21 , 
60—69 „ 52,00 „ 

Diagnose der Arteriosklerose. 

Wir werden am Lebenden die Arteriosklerose an der Ver- 
dickung der Arterien, vielleicht auch der ausgesprochenen Schlange- 
lung sowie ihrer erhOhten Spannung erkennen ; bei gewissen Forraen, 
vomehmlich dann, wenn gleichzeitig eine interstitielle Nephritis be- 
steht, auch an der Hypertrophie des linken Ventrikels. Meist sind 
nur einzelne Gefassgebiete erkrankt und demgemftss die Wirkung 
auf den Gesamtorganismus gering. Der erhOhte Widerstand in den 
Arterien des Gehims, der Arme, der Beine hat nur mSssigen Ein- 
fluss auf den allgemeinen Kreislauf und auf das Herz. Selbst 
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hochgradige Arteriosklerose in diesen Gefflssgebieten beeinflusst 
den allgemeinen arteriellen Druck nicht so, dass der linke Ventrikel 
hypertrophiert. Doch kann bei allmShlicher Zunahme der Ver- 
dnderung, z. B. in einer Extremitat, die Blutzufuhr so sinken, dass 
jede Emdhrung in ihr aufhOrt und das Organ zugrunde geht. 
Anders ist es bei der Erkrankung der Arterien des Unterleibs. 
Diese beherrschen den Blutdruck in hervorragender Weise, da seine 
Regulierung schon normalerweise hauptsachlich den Splanchnikus- 
arterien obliegt (Hirsch [60]). Ist hier der Widerstand erhOht, so 
steigt der Blutdruck in sdmUichen KOrperarterien, und der linke 
Ventrikel hypertrophiert. 

Nach den am Leichentische gemachten Beobachtungen sind 
Krankheiten der Arterien ungemein h^ufig. Allein selbst grObere 
makroskopische Erkrankung, wenn sie nur in einzelnen Herden be- 
steht, niacht nur selten so deutliche Erscheinungen wdhrend des 
Lebens, dass sie mit Sicherheit erkannt werden kOnnte. Die tiber- 
wiegende Zahl der Arterienerkrankungen nimmt einen durchaus 
chronischen Verlauf , wobei der, bei herdweiser Erkrankung wohlhaufig 
akute Beginn gewOhnlich ganz unbemerkt bleibt (Baumler [5]). 
Doch nicht nur die herdweise, auch die diffus auftretende Arterio- 
sklerose mag latent bleiben. Ihre Wirkung auf den Kreislauf wird 
durch die Herzhypertrophie ausgeglichen. Dieser Umstand ist 
wichtig. Denn der Arzt wird sich nicht damit begntigen ddrfen, 
die Diagnose Arteriosklerose gestellt zu haben, wenn er die Schlange- 
lung und Verdickung der Arterienwand gesehen, ftihlbare Kalk- 
einlagerungen nachgewiesen und die Herzhypertrophie erkannt hat. 
Er wird beurteilen mUssen, ob die KreislaufstOrung am Herzen 
kompensiert ist oder nicht. Er wird es sich angelegen sein lassen, 
zu erforschen, namentlich ob im Herzen, in der Niere, in dem 
Gehirn arteriosklerotische Erscheinungen vorhanden sind, wird seine 
Ratschlage variieren mUssen, je nachdem der Patient ein Greis ist, 
der ein ruhiges Leben fdhrt, oder jflnger und noch in voller 
Tatigkeit sich nach Erwerb umsieht, auch danach, welchem Berufe 
er angehOrt, ob einem schweren oder leichten. Denn den ver- 
schiedenen Ansprflchen an die Gefdsswand steht eine sehr wechselnde 
Widerstandsfahigkeit gegenliber. Beim Greise wird der Fort- 
schritt der Erkrankung anders sein als bei dem jflngeren Manne, 
der weiter arbeiten und weitere Anforderungen an seine Muskeln, 
an Herz und an Gehirn stellen muss. Der TaglOhner wird seinem 
Erwerbe nachgehen, der Arzt, der Gelehrte, Finanzier, der Ktinstler 
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wird in geistiger Tatigkeit sich weiter abmflhen, er wird auch weiter 
Freuden der Tafel geniessen woUen, und, wenn nicht kOrperliche, 
so doch seelische Erregungen erfahren. Kurz, was wir vorhin als 
Noxe fflr die Arteriosklerose betrachteten, mit der die Diagnose 
rechnen muss, sie alle bleiben oft genug bestehen, und mit ihnen 
muss demgemass auch die Prognose rechnen. Vor allem auch 
mit dem Orte der Erkrankung. Die Erscheinungen in den Nieren, 
im Gehim, und was uns in der vorliegenden Arbeit am meisten 
angeht, am Herzen sind die wichtigsten, denn hier entfaltet die 
Arteriosklerose ihre weitestgehenden Wirkungen. Sie hat in er- 
schreckender Weise zugenommen, ergreift neuerdings die Mensch- 
heit in viel jtingeren Jahren, als es frfiher der Fall war und ist 
zur haufigsten Todesursache geworden. Wahrend des verflossenen 
Dezenniums war bei 10000 Todesfallen der alten Leipziger Lebens- 
versicherung Tuberkulose mit 7 Proz. beteiligt, die Arteriosklerose 
mit 22 Proz., im Jahre 1907 bereits mit 25 Proz. Unter diesen 
Todesfallen sah Bahrdt (6) 10 Proz. der Arteriosklerotiker am 
Herzschlag sterben. 

Die arteriosklerotischen Erscheinungen von seiten des Gehims 
(Schwindel, apoplektiforme Anfalle), die der Nieren (Polyurie, 
uramische Kopfschmerzen) ffihren die Patienten meist zuerst zum 
Arzt. Sind die Erscheinungen einer weitverbreiteten Arteriosklerose 
vorhanden, so wird der Arzt die Symptome leicht erkennen und 
richtig beurteilen. Schwerer schon kann die Diagnose werden, 
wenn die Sklerose sich vorwiegend auf ein kleines Arteriengebiet 
beschrankt, sofem sie sich nicht, wie bei den Extremitaten, durch ein- 
deutige Erscheinungen aussert, noch schwieriger, wenn ganz ver- 
einzelte sklerotische Herde, z. B. in den Abdominalgefassen oder 
was uns ganz besonders beschaftigt, an einer Kranzarterie des 
Herzens bestehen. Hier werden nur die unter dem Bilde der 
Angina pectoris vera verlaufenden Symptome Verdacht und spater- 
hin Gewissheit bringen. 

Die bei der Besprechung der Arteriosklerose geschilderten 
anatomischen Veranderungen beziehen sich nattirlich auch auf die 
bei der Sklerose der Kranzarterien auftretenden. 

Koronarsklerose. 

Am haufigsten und starksten wird die linke Kranz- 
arterie von der Sklerose betroffen, seltener und meist schwacher 
die rechte. Die Koronarsklerose erscheint als diffuse Intimaver- 
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dickung tiber grdssere Gefdssabschnitte verbreitet oder in mehr 
umschriebenen Herden, besonders an den Abgangsstellen von 
Arterienasten und an den UrsprQngen der Kranzarterien selbst. 

Die Kranzarterien stellen die Wege dar, durch welche das 
ernahrende arterielle Blut aus der Aorta in die Substanz des Herz- 
muskels gelangt. Eine Erkrankung nun, die ihr Lumen verengt 
und sogar stellenweise unterbricht, muss natOrlich ftlr die Ernahrung 
des Herzmuskels von der allergrOssten Bedeutung sein und sowohl 
die anatomische wie die physikalische Integritat dieses Organs be- 
drohen. Und zwar wird die diffuse, bis in die einzelnen Aeste 
sich erstreckende Erkrankung den Blutzufluss starker behindem als 
eine umschriebene, nicht gar zu hochgradige partielle Verengung. 

Welches sind nun die pathologisch-anatomischen Folgezustande, 
die durch die Verkalkung und Verschliessung der emahrenden Ge- 
fasse des Herzens entstehen? Die ersten Beobachter der Koronar- 
sklerose vor und nach Morgagni (89), haben ausser der Arterien- 
erkrankung nichts wahrgenommen, als dass das Herz tief in Fett- 
massen eingebettet lag. Tiedemann (124) schon findet eine 
Veranderung der Muskulatur, die Muskelsubstanz weniger lebhaft 
rot, weicher, schlaffer, mflrber und brflchiger als im gesunden Zu- 
stande. Cruveilhier gibt bereits Beschreibungen und Abbildungen 
von der Ruptur, dem Aneurysma cordis, aber er bringt sie nicht 
in Zusammenhang mit der Koronarsklerose. Q u a i n weist in seinen 
mikroskopischen Untersuchungen die fettige Degeneration des Herz- 
fleisches bei der Koronarsklerose nach. Seitdem wurde das „Fett- 
herz" lange Zeit mehr oder minder als Folge der Sklerose be- 
trachtet. v. Ley den (83) hat gegen diese Bezeichnung polemisiert 
und an ihrer Statt den Ausdruck .Herzerweichung" vorgeschlagen. 
In den letzten Jahren hat sich die Einsicht in die anatomischen 
Folgezustande der Koronarsklerose wesentlich geklart. Ziegler (130) 
war es, der den Nachweis flihrte, dass vOllige Verlegung oder sehr 
hochgradige Verengerung mittlerer oder kleinerer Aeste zwar noch 
eine Fortdauer des Lebens gestatten, das von ihnen versorgte 
Muskelgebiet jedoch anatomisch zerstOren. Die Muskelfasem zer- 
fallen, an ihre Stelle tritt schwieliges, zuerst lockeres, spater festeres 
Bindegewebe; Ziegler bezeichnet diesen Untergang von Musku- 
latur als ^Myomalacia cordis**. Konfluieren zahlreiche sklero- 
tische (resp. myomalacische) Schwielen, oder wandelt sich ein 
grOsserer Herd in eine ausgedehnte Schwiele um, so wird die 
Herzwand dadurch bisweilen bedeutend verdtlnnt. Sie buchtet sich 
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gelegentlich nach aussen alsHerzaneurysma vor. Der Lieblings- 
sitz dieser Aneurysmen ist die Vorderflache der Herzspitze. Hier 
setzen sich Ofters Thromben an, die zur Embolie Veranlassung 
geben kOnnen. In seltenen Fallen reisst auch ein Herzaneuiysma 
ein. Es entsteht eine „Herzruptur". 

Tierversuche. 

Die Frage, in welcher Weise die Funktionen des Herzens 
durch eine Verschliessung der Kranzarterien verandert und bedroht 
sind, suchten Erichsen (38), Panum (98), Samuelson (113), 
Cohnheim (21) und andere durch Tierexperimente festzustellen. 
Erichsen (38), der Experimente mit Hunden und Kaninchen an- 
stellte, sah die Bewegung des Herzens sofort nach der Ligatur der 
Kranzarterien schwacher, langsamer werden und schliessHch stocken. 

Panum (98) (1830) ftihrte eine Injektionsmasse in die Kranz- 
arterien ein und sah zuerst eine Beschleunigung, dann ein Langsamer- 
werden der Herzaktion. 75 Minuten nach der Injektion stand der 
linke, 90 Minuten nach ihr der rechte Ventrikel still, w^hrend der 
rechte Vorhof noch sechs Stunden fortpulsierte. 

Samuelson und Grdnhagen (113) klemmten die Koronar- 
arterien ab und bewirkten dadurch eine erhebliche Verminderung 
der Herzkontraktionen, erst im linken Ventrikel, spflter im rechten. 
Wiederholte oder lange fortgesetzte Verschliessung bewirkte Still- 
stand des Ventrikels, und selbst nach LOsung der Klemme erholte 
sich das Herz nicht mehr. 

Cohnheim und Schulthess-Rechberg (21) kamen zu 
f olgendem Ergebnis : Verschluss eines der grossen KoronarSste (an 
Hunden) hatte keinen unmittelbaren Einfluss auf die Tdtigkeit 
des Herzens. Gegen Ende der ersten Minute setzen einige Pulse 
aus, dann wird die Herzaktion arhythmisch, die Schlagfolge ver- 
langsamt sich — dann steht das Herz plOtzlich still. Der Still- 
stand betrifft beide Herzkammern und ist absolut irreparabel. Beide 
Ventrikel stehen in Diastole still, wShrend die VorhOfe noch fort- 
pulsieren. Nachdem der Stillstand 10—20 Sekunden angehalten, 
beginnen Musserst lebhafte wQhlende oder flimmernde Bewegungen 
der VorhOfe, den peristaltischen ahnlich. Allmahlich, nach 40 bis 
50 Sekunden, tritt der definitive Stillstand ein. 

V. Frey (47), Tigerstedt (125) und in neuerer Zeit Krehl (74) 
bezweifeln den Wert dieser Tierexperimente flir die AufklSrung der 
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Stenokardie, Fraenkel (45) jedoch sieht in ihnen eine befriedigende 
Erklaning far die so rfltselhaften plOtzlichen TodesfdUe inmitten 
eines Anginaanfalles. 



Welche Bedeutung die Erkrankung der Kranzarterien und ihre 
Folgen fttr die Pathogenese der Angina pectoris vera hat, wird 
Idchter erkenntlich aus der f olgenden Einteilung v. Leydens (83). 
Durch sie wird auch verst^ndlicher, weshalb wir es so oft mit leichten 
^anginoiden" (Krehl [74]) und verhaltnismflssig selten mit den so 
schweren Anfdllen zu tun haben. Die variablen, unbestMndigen Sym- 
ptome stehen in einfachem Verhaltnis zu der Intensitat des Prozesses. 

V. Leyden (83) fasst die pathologische Anatomie der Sklerose 
der Koronararterien in folgende spezielle Ffllle zusammen: 

1. Sklerose ohne sonstige Veranderung am Herzen (weder 
Dilatation noch Degeneration). Das Herz funktioniert vOllig gut, 
die Sklerose ist ein zufalliger Befund bei der Autopsie. Oder aber 
sie war die Ursache des Todes, oder die Verschliessung und der 
Tod erfolgen so schnell, dass Lahmung des Herzmuskels eintritt, 
ehe eine Degeneration sich entwickeln kann. 

2. Akute thrombotische Erweichung. Hamorrhagische Infarkt- 
bildung im Herzfleisch infolge von sklerotischer Thrombose 
der Kranzarterie, am haufigsten der linken. Myomalacia cordis 
(Ziegler [130]). Folge davon Ruptura cordis. 

3. Chronische Form, fibrSse Degeneration des Herzfleisches, 
Myocarditis fibrosa, Bindegewebsschwiele des Herzens, geht aus 
der akuten Form hervor, die frischen Herde verwandeln sich in 
narbige Massen, bindegewebsartige, in welcher die Muskelsubstanz 
schwindet. Verlust der Elastizitat des Herzens. Sklerotische Herz- 
atrophie (v. Leyden [83]). 

4. Kombinierte Form, die nebst dem zu ihr gehOrigen Sym- 
ptomenbild in der Praxis uns am haufigsten begegnet : Die Sklerose 
der Koronararterien erfolgt in mehreren SchOben. 

Angina pectoris vera und Koronarsklerose. 

Den Herzschmerz bringt v. Leyden (83) mit den ana- 
tomischen Folgen der Obliteration der Koronararterien, speziell mit 
den nekrotisierenden Vorgangen der Herzmuskulatur und den ent- 
zflndlichen Prozessen im Myokardium direkt in Verbindung. Und 
doch, trotzdem die Bedeutung der Arteriosklerose im allge- 
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meinen und der Koronarsklerose im besonderen fQr die Ent- 
wicklung der Angina pectoris vera anerkannt wird, und man 
sie als Grundbedingung ansieht, gehen die Ansichten fiber die 
Ausldsung des Schmerzes und der Angstempfindung auseinander. 
Hu chard (66), der nur eine wahre Angina pectoris anerkennt, 
die Angina coronaria, betrachtet den Anfall als einen Krampf 
des Herzmuskels infolge von Ischamie, hervorgerufen in erster Linie 
durch den Verschluss eines Astes der Coronariae, mOglicherweise 
verstarkt durch spasmodische Kontraktionen dieser Gefdsse. Man 
hat jetzt aufgehOrt, ausserhalb des Herzens nach Erkl^rungen der 
Angina zu suchen und sich nach alien mOglichen Stellen des 
Nervensystems als Erkrankungsort umzusehen. Aber noch iramer 
ist die Frage : wie ist die Ausldsung des Schmerzes und der Angst 
zu deuten, offen. Die Ansichten dartlber gehen immer noch aus- 
einander. Krehl (74) sagt richtig: „Ein Zusammenhang ist ge- 
schaffen, es ist tOricht, ihn zu zerreissen. Man findet die Empfindung 
am Herzen und findet im Herzen die Veranderung, und in der 
Regel sieht man den Anfall begleitet von StOrungen seiner Funktion. 
Vermittelt ist der Schmerz durch das Nervensystem." Diejenige 
Ansieht, die vor allem die meisten Anhanger im letzten Jahrzehnt 
gefunden hat, ist die des Franzosen Po tain (105). Dieser erklart, 
den Anlass zum Anfall gebe pldtzlicher Blutmangel irgend welcher 
Abschnitte des Herzens. Seine Ansieht hat beredte FUrsprecher ge- 
funden, und zwar sowohl bei seinen Landsleuten Germain S^e (120), 
Huchard (66), als auch in Deutschland bei A. Frankel (45) (vgl. 
dessen ausgezeichnetes Referat auf dem Kongress far innere Medizin 
1891), Krehl (74), Baumler (5), Neusser (93). Zur Erlauterung 
weisen sie auf ein analoges Krankheitsbild, eine Gefassneurose hin, 
das „intermittierende Hinken", das von Charcot (19) zuerst 
als ^claudication intermittente par obliteration art^rielle" 
beschrieben, spatervon Erb (37) als Dysbasia angiosclerotica 
in eingehender Weise geschildert wurde. „Wenn die Kranken," 
sagt Romberg (109), „eine Zeitlang gegangen sind, bekommen 
sie in einem Seine oder in beiden Beinen Parasthesien, Kriebeln, 
Hitze- und Kaltegeftihl, Schmerzen- und Spannungsgefahl. Dazu 
gesellen sich auffallende StOrungen im Blutumlauf der erkrankten 
Telle. Die Fttsse und Unterschenkel fahlen sich kflhl an, werden 
blass und cyanotisch. Kleinere oder grOssere Hautpartien am Fuss 
kOnnen ganz weiss, wie abgestorben aussehen. Wird die weitere 
Bewegung nicht schon wegen dieser Beschwerden aufgegeben, so 
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stellt sich ein Gefflhl von Spannung, von Krampf und Starre in 
den betreffenden Gliedem ein. Die Muskeln werden unbeweglich 
und gebrauchsunfahig. Ruht der Kranke, so gleicht sich die Stdrung 
bald aus, um bei emeuter Bewegung wieder zu erscheinen. Bei 
Zunahme der VerSnderung treten die Beschwerden schon bei ganz 
unbedeutenden Bewegungen auf. Die Beine werden vOUig unbe- 
weglich und atrophieren.'' Regelmdssig scheint nach Erb (37) das 
intermittierende Hinken mit Sklerose der Beinarterien verknflpft zu 
sein. Meist wird auch die Lichtung der Beinarterien in grOsserer 
Oder geringerer Ausdehnung verengt, so dass man den Puis nicht 
wie sonst bei sklerotischen Arterien auffallend deutlich, sondern 
sehr klein oder gar nicht fahlt. Beim Menschen — man hat auch 
beira Pferde die Dysbasia kflnstlich hervorgerufen — genflgt, wie 
Erb (37) hervorgehoben hat, die blosse Einengung der Strombahn 
durch Arteriosklerose nicht zur Hervorrufung des Krankheitsbildes. 
Man findet Verkleinerungen oder Fehlen der Fuss- und Kniekehlen- 
pulse auch ohne intermittierendes Hinken. Offenbar bedarf es zu 
seiner Entstehung noch einer abnormen Erregung der Vasomotoren, 
einer krankhaften Gefassverengerung, die vielleicht durch die fflr 
erhOhte T^tigkeit unzureichende Blutzufuhr ausgelOst wird. (Rom- 
berg [109].) 

Aehnlich wie dieser Schmerz, der bei dem intermittierenden 
Hinken in den betroffenen Teilen entsteht, sobald die Blutzufuhr 
bei der starkeren Bewegung der Muskeln nicht mehr ausreicht, 
ware auch der im Herzen zu erklaren, wenn gesteigerte Ansprtiche 
an die Herzkraft gestellt werden, und der Blutzufluss infolge der 
Verengerung der Kranzarterien nicht mehr ausreicht. Neusser (93) 
glaubt, dass, wie bei der Erbschen Dysbasia, neben dem stabilen 
Momente der Verengerung des Gefasslumens noch ein wandelbares, 
namlich eine aktive Vasokonstriktion durch Hypertrophie der Musku- 
laris Oder durch gesteigerte Erregbarkeit der in der Gefasswand 
liegenden Nerven und Ganglienapparate das Zustandekommen 
funktioneller StOrungen f drdert. Auch B a u m 1 e r (5) stimmt dieser 
Ansicht bei und nennt die Angina pectoris ein „intermittieren- 
des Hinken des Herzens". 

Dass nun trotz der Haufigkeit der Koronarsklerose echte 
Stenokardie selten ist, sei zwar wahr, meint Kr eh 1(74), soweit 
es sich um die echte und schwere Stenokardie handelt, Zustande 
von Herzschmerz und Herzangst jedoch in alien Abstufungen seien 
haufig bei Arteriosklerotikern. Es sei reine Geschmackssache, wie 
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weit man sie von der wirklichen Angina trennen woUe. Vom Sitze 
und von dem Grade der Verengerung, sowie von der HOhe der 
an das Herz gestellien Ansprtiche wird es abhangen, wie schwer 
ein Anfall die Funktionen des Herzens stdrt, und besonders ob er 
zum plOtzlichen Tode fQhrt. Und wenn wir uns die klinische Be- 
obachtung vor Augen halten, dass die Anfaile sehr oft wahrend 
kOrperlicher Anstrengung, Bergsteigen, Treppenstetgen , Heben 
schwerer Gegenstande, nach reichlicher Mahlzeit, beim starken 
Bauchpressen wahrend der Defakation, bei psychischen Eiregungen 
auftreten, wenn wir an den Einfluss denken, den die KiUte auf die 
Anfalie hat, dann erkennen wir die Mehrarbeit, die das Herz hatte, 
und die ahnlich wie bei der Erbschen Dysbasia den Muskel er- 
mUdete. Und wenn wir uns weiter daran erinnem, dass die An- 
faile oft nach diesen Anstrengungen kamen — vielleicht im Schlaf 
— wahrend das Herz noch die Periode einer Ermtldung durch- 
maclite, so werden wir die Richtigkeit der Auffassung Potains 
(105), Huchaids(66) und all der neueren Forscher zugeben 
mtissen, dass namlich die Angina pectoris eine Folge der Ischamie 
des Herzfleisches sei. 

In neueren Krankengeschichten bezw. Sektionsbefunden finden 

wir Qbrigens viel Ofter Erkrankung der Koronarsklerose mit alien 

ihreti Folgezustanden dort fes^estellt, wo im Leben der Angina- 

anfall beobachtet wurde. VTir haben eben heutzutage andere Hilfs- 

mittel, als man sie noch vor 20 Jahren hatte. Wir kennen die 

Bedeutung der Vasomotoren, wir kOnnen den Blutdruck am Leben- 

den leicht und sicher bestimmen, man hat Methoden, die Herz- 

kraft abzuschatzen, wir haben den ROntgenapparat, welcher uns die 

Lage des Herzens und der grossen Gefasse, das Verhalten zui 

I .<nfr* und zum Zwerchfell mit einer solchen Sicherheit zu be- 

erlaubt, wie man es frflher nicht zu ahnen wagte. (F. A. 

inn [62]). Und wir verstehen, warum unter den in neuerei 

ichteten Fallen sich die gemehrt haben, bei denen man 

:opisch Oder mikroskopisch Herz- oder Gefassverandemng 

sen konnte, Arteriosklerose sowohl an der Einmtindungs- 

er Coronariae als in ihrem Verlaufe, oi^anische Affek- 

der Aortenklappe und der Aorta selbst. Und wir kOnnen 

ze Stufenfolge der allgemeinen Arteriosklerose an der Ko- 

erose in den Sektionsberichten verfolgen. Bald handelt es 

einen kompletten Verschluss durch Thrombusmasse, bald 

lolien tiefer gelegener Aeste, einen wandstSndigen Thrombus 
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des Hauptgefasses und der daraus resultierenden Infarktbildung 
im Herzmuskel, Aneurysmabildung an einem Hauptgefflsse, Ruptura 
cordis. Und wenn wir ausserdem in seltenen Fallen bei chroni- 
scher und akuter Myokarditis, zu der ja auch nach Infektions- 
krankheiten die Sklerose der Coronariae fflhren kann, Angina pec- 
toris antreffen, so fragt es sich, ob nicht bei sorgfaltiger Unter- 
suchung gerade in diesen Fallen arteriitische Prozesse vielleicht der 
feinsten Gefasszweige nachzuweisen sein dflrften. 

Die anginOsen Beschwerden, die im Gefolge oder wah- 
rend der Influenza eintreten, sind noch recht unklar. Siegleichen 
ja in vielem der echten Stenokardie. Romberg (109) hat sie vor- 
trefflich geschildert; und doch erinnem sie an die bei nervOsen 
Herzerkrankungen auftretenden StOrungen. Die Kranken zeigen 
oft Erweiterung des Herzens, man hOrt systolische Gerausche. 1st 
dies nun die Folge einer durch den infektiOsen Prozess hervor- 
gerufenen Erkrankung des Muskels, oder handelt es sich um Ver- 
schlimmerung einer frQheren Erkrankung? 

Endlich soUten als mOglicherweise atiologisches Moment ffir 
das Auftreten von Angina pectoris die Erkrankungen der Niere 
genannt werden, namentlich ihre chronischen Entzandungszustande, 
Morbus Brightii. Denn gar nicht selten findet man schwere Er- 
scheinungen in der Niere, z. B. eine typische Schrumpfniere, gleich- 
zeitig mit typischer Stenokardie. Es ist jedoch durchaus mOglich, 
dass eben dieselben Ursachen gleichzeitig Niere und Herz 
schadigen, ohne erst den Umweg Qber die Niere zu wahlen; so 
z. B. der Alkohol. Derartige Anfalle weisen oft auch gewisse 
Unterschiede von der typischen Angina pectoris auf. 

Auch bei Perikarditis sind anginaahnliche Anfalle beobachtet 
worden. Auscher (4) beschreibt einen Fall, wo ein SOjahriger Mann 
zwei Jahre nach ^Oberstandenem Gelenkrheumatismus unter den 
typischen Erscheinungen einer Angina pectoris erkrankte, mehrere 
Jahre daran litt und pldtzlich in einem solchen Anfalle verschied. 
Bei der Sektion wurde Verwachsung des Herzens mit dem Herz- 
beutel gefunden ; Aorta und Kranzarterien an der Mtindung waren 
absolut normal. In manchen solcher Falle, namentlich postrheu- 
matischen Perikarditiden, wie deren Pawinski (100) eine grOssere 
Zahl beschreibt, ist durch die Verwachsung des Herzens mit dem 
Herzbeutel das Lumen der Kranzgefasse verengert, in an- 
deren, bei akuter Perikarditis, nimmt Neusser (93), wie dies auch 
franzSsische Kliniker tun, eine Neuritis des Phrenikus an. 

Peiser, Angint pectoris. 3 
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Doch die Anginaanfaile infolge der letzteren Reihe von 
Herzerkrankungen (ohne Koronarsklerose) gehOren samtlich zu 
den Seltenheiten ; Neubarger(92) und Burwinkel (18) behaupten, 
sie hfltten stets Verkalkung der Kranzgef^se nachweisen kOnnen. 
Und je mehr sich die Sektionsbefunde bei gut beobachteten 
Anginaanfallen und anginaahnlichen AnfflUen mehren, desto deut- 
licher tritt die Richtigkeit einer solchen Scheidung von Angina 
pectoris vera und spuria zutage. 

Aetiologie der Angina pectoris. 

Die Aetiologie des ^wahren Anfalles" deckt sich mit der 
der Koronarsklerose resp. der Arteriosklerose. Wenn wir jetzt auf 
sie eingehen, so werden wir hie und da wiederholen mQssen, was 
wir bei Besprechung der Arteriosklerose bereits erw&hnt hatten. 
Doch dQrften dabei die Unterschiede zwischen den Ursachen der 
Angina vera und denen der Angina spuria Oder Pseudoangina 
deutlich zutage treten. Wieder mtissen wir schwere kOrperliche 
Arbeit und schwere psychische Einflflsse als Krankheitserreger 
nennen, nur dass sie jetzt auch als die haufigste unmittelbare 
AuslOsung der AnfMlle betrachtet werden mflssen. Man kann be- 
haupten: Je stfirker die Muskelbewegung und je starker die see- 
lische Erregung, desto schwerer der Anfall. Das weiss auch der 
Kranke und hatet sich angstlich vor beiden. Es ist bekannt, wel* 
Chen Einfluss psychische Reize auf das Herz haben. Nicht mit 
Unrecht heisst es im Volksmund : Er ist an ^gebrochenem Herzen" 
gestorben. Es gibt eine Reihe gut beobachteter FSUe, bei welchen 
sich infolge hochgradiger Gemtitsbewegung ein tOdliches Herz- 
leiden einstellte. Johann Maria Lancisi (79) (papstlicher Leibarzt) 
spricht davon, dass er bei vielen Menschen infolge der damals zu 
Rom allgemein herrschenden Furcht vor dem Erdbeben Herzkrank- 
heit sich ausbilden sah. Und Corvisart sagt: ,plch bin nicht der 
einzige Arzt, dem es einleuchtet, dass die organischen Krankheiten 
des Herzens wShrend der Schreckensperiode der Revolution hau- 
figer als im ruhigen Laufe der gesellschaftlichen Verhaitnisse sich 
dargeboten haben. ** 

Wiederholen mflssen wir, wenn wir von der Aetiologie der 
Angina pectoris sprechen, auch was wir bereits flber die Lues 
gesagt haben. Denn die Anginen bei Syphilitischen treten als 
wahre Koronaranginen auf. Curschmann (24) macht darauf auf- 
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merksam, dass Syphilitiker auch zu der nicht spezifischen Ko- 
ronarsklerose und ihren Folgezustdnden besonders disponiert 
sind. Nach Birch-Hirschfeld (12), Hallopeau (52), Pournier, 
Neusser (93) bilden die spezifisch syphilitischen, endarteriitischen 
Erkrankungen der Gefasse das Bindeglied zwischen Syphilis und 
Stenokardie. Die postluetische Arteriitis lokalisiert sich oft in der 
au&teigenden Aorta und im Arcus Aortae, und kann dort alle 
Folgen des Kranzarterienverschlusses, speziell gerade schwere echte 
Angina pectoris und plOtzlichen Tod hervorrufen. Die Lues des 
Herzens findet sich als kongenitale und als akquirierte. Wie nun 
in der Pathologie der Herzkrankheiten sich oft verschiedene Mo- 
mente als Krankheitserreger vereinigen, so dass es schwer ist, das- 
jenige Stiologische Moment herauszufinden , dem der Hauptanteil 
an dem entstehenden Krankheitsbilde zukommt, so vereinigen sich 
auch bei der Entwicklung des Anginasymptomenkomplexes oft 
mebrere solche Noxen, z. B. die im Alkohol mit anderen. Man 
trifft bei Alkoholikem (Schnaps, Absynth) hflufig Arteriosklerose 
der verschiedensten Arterien, aber nur sehr spfirliche sklerotische 
Herde in der Aorta und an den grossen Arterien. Wohl aber 
findet man solche und zwar hohen Grades am Parenchym der 
Nieren, in der Leber und am Gehim. Es kommt in der Niere 
infolge der Endarteriitis obliterans zu Insuffizienzerschemungen, die 
als neues toxisches Moment auf das gesamte Arteriensystem und 
damit in erhOhtem Masse auf das Herz wirken. 

Uebergangsformen. 

Das toxische Element des Alkohols, wirksam vorzugsweise 
im Schnaps, vereinigt sich mit dem mechanischen , der Ueber- 
fflllung des Gef asssystems , bei dem Genuss grosser FlQssigkeits- 
mengen (Bier oder Wein). 

Auch allzugrosse Nahrungsmengen , ein Missverh&ltnis zwi- 
schen Zufuhr und Verbrauch, wirken bekanntlich schSdlich auf die 
Gefasse. In diesem Zusammenhang kdnnen wir hier das Fettherz, 
d. h. die Muskelinsuffizienz der Fettleibigen anschliessen, von der 
wir bereits vorher gesagt haben, sie entstehe dadurch, dass die 
Masse des Herzmuskels zu gering sei fflr die schwere Masse des 
KOrpers. Die Anfalle von Angina pectoris, die so haufig bei 
Fettleibigen auftreten, sind immer sehr emst zu nehmen; wir 
finden sehr haufig stark ausgebildete Koronarsklerose bei ihnen 
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und oft sieht man gerade bei ihnen plOtzUche Todesfalle im 
Anfall. 

Ob Tabes unter die atiologischen Fakloren bei Angina pec- 
toris zu rechnen ist, ist fraglich. Wohl sind die mit Tabes auf- 
tretenden Stenokardien den echten ahnlich, und Arteriosklerose ist 
nur zu hflufig mit diesem Leiden gefunden worden. Doch halt 
V. Ley den (83), der die Angina der Tabiker beschreibt, sie, analog 
den Magenerscheinungen , far eine Herzkrise. Huchard und 
andere erinnem daran, dass lang dauemde Neuritiden und Neur- 
algien in dem davon befallenen Gebiete zu Arteriosklerose fahren 
kdnnen und woUen auf diese Weise einen Zusammenhang zwischen 
der Tabes und der Sklerose der Koronararterien und der bei 
Aortafehlem erkennen. 

Stoffwechselanomalien wie Gicht und Diabetes, 
sind ebenfalls fOr die Entstehung der echten Angina verantwort- 
wortlich gemacht worden. Sie kOnnen toxischen, neuritischen und 
organischen Ursprungs sein. Sicherlich tragen sie zur Entwidc- 
lung der arteriosklerotischen Gefassveranderungen bei, aber sie 
stehen bereits auf der Grenze zwischen den Angina vera und 
Angina spuria auslOsenden Momenten. Denn bei Besserung des 
Diabetes und der Arthritis urica weichen auch die Stenokardien, 
was bei gleichzeitigen Veranderungen an den- Koronararterien nicht 
der Fall sein wUrde. Dasselbe gilt fOr die Angina bei chroni- 
scher Bleivergiftung, deren Beziehung zur Gicht und Arterio- 
sklerose bekannt ist, auch ffir die Stenokardien bei Morbus Ba- 
sedowii; bei beiden kann das rein vasomotorische, neuritische 
Oder das organische Element in den Vordergrund treten. 

Angina pectoris spuria. 

Gleichfalls sehr verschiedene Ursachen liegen der zweiten 
Kategorie, der Angina spuria, zugrunde: denjenigen AnfaUen, 
die ein Herzleiden nur vortauschen und doch ein fast getreues 
Bild der Angina vera zeigen. Unter diesen Ursachen spielen 
Tabak, Kaffee und Tee eine bevorzugte RoUe. „Es gibt eine 
Reihe von Menschen, welche aber eine gewisse Unruhe in der 
Gegend des Herzens, Kurzatmigkeit und schlechten, oft unterbro- 
chenen Schlaf klagen, die auch angeben, dass ihre Herztatigkeit 
zu Zeiten unregelmassig sei, dass auf einzelne starke Schiage be- 
schleunigte schwache folgen, und dass mit den starken Schlagen 
eine unbestimmte Unruhe, ein dumpfer Schmerz in der Herzgegend 
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auftrete. Untersucht man solche Kranke, so findet man gewOhn- 
lich bei nonnaler HerzdSmpfung die TOne rein, aber unregelmSssig. 
Bald ist die UnregelmSssigkeit andauemd vorhanden, bald tritt sie 
nur vorfibergehend auf. In letzterem Falle sind die Beschwerden 
erheblich geringer. Die Pulsfrequenz ist vermehrt, in der Regel 
zflhlt man ungef^hr 100 SchlMge in der Minute. Die Radialarterien 
sind meist nicht weit, wenig gespannt, zeigen aber sonst keine 
Abnormitflten. Forscht man nun nach der Ursache, die eine so 
gewaltige UnregelmlLssigkeit der Herzaktion bedingen kann, so er- 
fahrt man in der Regel, dass die Kranken leidenschaftliche Rancher 
sind. Sie rauchen zumeist starke, aus Havanna importierte Ziganen. 
Jahrelang wird das Rauchen ganz gut vertragen, bis sich dann die 
Beschwerden einstellen." Dieser Schildening O. Frantzels (46) 
lasst sich wenig hinzusetzen. Nur ist es fraglich, was das Schad- 
Hche im Tabak ist. Das Nikotin, sagt man. Doch sind seine 
Wirkungen dunkel, denn die importierten Zigarren sind nikotin- 
armer als beispielsweise die in Deutschland fabrizierten. So merk- 
wflrdig dieser Umstand ist, FrSntzel hat doch recht: die im- 
portierte Zigarre lOst die Intoxikationssymptome des Tabaks schneller 
aus als die einheimische. Auch die Frage, was schadlicher sei, 
Zigarette, Zigarre, kurze Oder lange Pfeife ist verschieden beant- 
wortet worden. Viele Autoren stellen an Schadlichkeit die Ziga- 
rette obenan, und doch raucht im Orient alles und immer nur 
Zigaretten, ohne dass man von vielen derartigen Erkrankungen 
hOrt. Hervorgehoben soUte endlich werden, dass die subjektiven 
Erscheinungen sich sehr oft zu wirklich schweren stenokardischen 
Anfallen steigem, zur Tabaksangina, die Krehl (74) auf spa- 
stische Zustande der Kranzarterien zurflckftihrt. Den Tabaksanginen 
gleichen die Anfalle, die durch Kaffee- und Teevergiftung verur- 
sacht werden. Natarlich hangt die Schwere des Anfalls von der 
Menge des Koffe'fns, die ja in verschiedenen Kaffeesorten ver- 
schieden gross ist, und auch von der Zubereitungsart des Getrankes 
ab. In England sieht man meist die Wirkung des Teetrinkens, in 
Deutschland mehr die des Kaff eetrinkens ; der Grund ist klar. 

Der Tabaksmissbrauch zeigt uns die Folgen einer direkt ab- 
normen Erregung des Gefass- und Nervensystems. Den neuralgi- 
schen Charakter der Angina spuria sehen wir in den Neuralgien, 
die im Verlaufe des Plexus cardiacus entstehen. Eine solche 
kann ausstrahlen in die Bahnen des sympathischen Nervens (Kardi- 
algie und Gallensteine), des Vagus (Wflrgen, Schlingbeschwerden, 
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Globusgef (ihl) , nach den mit diesen Nerven in vielfacher Verbin- 
dung stehenden Plexus cervicales und brachiales, nach den Nervi 
occipitales und supraclaviculares , Nervi cutanei intemi und Nervi 
ulnares vom Plexus cervicalis zum Nervus phrenicus (Dyspnoe, 
Singultus, Konstriktionsgefahl am Halse). So kann hier das ganze, 
im Eingange gezeichnete Bild der Angina pectoris vera ohne or- 
ganische Erkrankung des Herzens entstehen. 

Bei den angina^hnlichen Anf alien, die von StOrungen im 
Magendarmkanal ausgehen, handelt es sich um zweieriei, erstens 
um eine wirkliche Beeintrachtigung des Herzens, speziell des rechten 
Ventrikels, verursacht durch den aufgetriebenen Magen oder vom 
Colon transversum aus, zweitens sodann urn reflektorische Er- 
regungen der innerhalb der Sympathikusbahnen verlaufenden Herz- 
nervenfasem (Friedreich [48]); um Erscheinungen, die von den 
verschiedensten Stellen des Abdomens ausgehen k5nnen: Ein- 
geweidewflrmer, Krampf des Pylorus ohne oder mit Ulkus, Gallen- 
steine, Erkrankung des Wurmf ortsatzes , Affektionen des Nieren- 
beckens, Steine in der Niere, Affektionen des Uterus und der Ovarien. 

Reflektorischer Art ist auch die von Nothnagel (94) be- 
schriebene Angina pectoris vasomotoria. Sie ist eine Teil- 
erscheinung eines weitverbreiteten GefSsskrampfes. Neben den 
subjektiven Symptomen des Herzklopfens, der Ohnmachtsanwand- 
lung, des Schwindels, des Geftihls der Erstarrung und des Ab- 
gestorbenseins der ExtremitMten und schliesslich der stenokardi- 
schen Schmerzen sehen wir objektiv Biasse des Gesichts, K^lte, 
Bl^sse und Cyanose der Extremitflten. Aber die Herzaktion ist 
regelmassig, die Pulsfrequenz ziemlich unverandert, Auskultation 
und Perkussion ergeben nichts besonderes. Was diese Angina 
spuria-Anfalle — sie kommen natflrlich haufiger im Winter vor 
— verursacht, ist die Einwirkung der Kalte. Das Kaltwerden der 
Fflsse, niedrige Temperatur des Zimmers, Ktthle des Bettes, Baden, 
schon das Waschen der Hande in kaltem Wasser lOsen sie aus. 
Demgemass bessern Reiben und Erwarmen der Extremitaten, kflnst- 
liches Hervorrufen von Schweiss mittelst Warme erregender Ge- 
tranke den peinlichen Zustand und beseitigen ihn schliesslich volt- 
standig. Das kennzeichnet den Charakter der Anfalle. 

Viele der stenokardischen Anfalle beruhen auf Neurasthenie. 
Individuen, die durch Anamie, Rekonvaleszenz von schwerer Krank- 
heit, schlechte Emahrung, ausschweifende Lebensweise, Mastur- 
bation, flbermassigen sexuellen Verkehr heruntergekommen sind, 
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die durch tlberm^ssige kOrperliche und geistige Anstrengung er- 
schOpft sind, und namentlich Msidchen und Frauen, sind pr^dispo- 
niert zu diesem krankhaften Zustande des Nervensystems und mit 
ihm zu den rein nervOsen Anginaanf alien. 

Die Anfalle der Hysterischen gleichen oft den Angina 
vera-Attacken dergestalt, dass sie die Diagnose recht schwierig ge- 
stalten wflrden, wenn nicht noch andere deutlich hysterische Sym- 
ptome vorhanden wMren. GewOhnlich sieht man deren in aber- 
reicher Falle. Besonders fallt auf, dass w2lhrend der Kranke bei einer 
Angina vera ruhig bleibt und jede Bewegung angstlich vermeidet, 
die hysterische Person klagt und jammert. „Es ist mehr Ldrm als 
Gefahr" (Neusser [93]). Auch dass die Anfalle der Neurasthe- 
niker und Hysterischen oft in der Ruhe und, wenn sie schlaflos 
nachts im Bette liegen, vorkommen, kennzeichnet sie. Auf Hysterie 
und Neurasthenie beruhen auch die stenokardischen Anfalle in der 
Pubertat und im Klimakterium, wobei kleine Gelegenheits- 
ursachen unverhaltnismassig starke StOrungen auslOsen. Hierher 
mOssen wir auch die anginaahnlichen Anfalle verweisen, die sich 
infolge einer „Anginaphobie" einstellen. Es ist bekannt, welchen 
Einfluss das Studium der Herzkrankheiten auf Studierende und 
Aerzte hat; bekannt ist auch das Beispiel von Peter Frank, der, 
als er die Herzkrankheiten bearbeitete, so heftiges Herzklopfen mit 
intermittierendem Pulse bekam, dass er (iberzeugt war, an einem 
Aneurysma zu leiden. Erst nach Beendigung seiner Arbeit und 
durch die Zerstreuungen einer Reise verschwanden die Zufalle. 

In dasselbe Gebiet gehOrt auch das epidemische Auf- 
t re ten der Angina pectoris, wie die Epidemie in Danzig im Jahre 
1824 (Kleefeld) und die epidepiische Erkrankung unter den 
Matrosen der Korvette „Embuscade" in der Nahe von St. Helena 
(1868), als durch mehrtagiges stttrmisches Wetter die Mannschaft 
sehr erschOpft war (Gdlineau [5]). An den Schluss mOchten wir 
als Pseudoanginen die Anfalle erblich belasteter Menschen ver- 
weisen. Es sind Stenokardien bei Personen, deren Eltern an 
echter Angina litten oder starben. Die erbliche Veranlagung 
der Entstehung von Herz- und Gefasskrankheiten ist vielfach be- 
tont worden. „Die Eigenschaften des Herzens und der Gefasse 
erben sich fort** (Romberg [109]). Doch erbt der Sohn hier nur 
eine nervOse Abart der Symptome einer schweren Erkrankung, 
wahrend der Vater der echten Form erlag. 
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Ich habe an den Eingang dieser Schrift drei Faile gestellt 
und an sie die Zeichnung des Symptomenbildes der Angina pec- 
toris geknUpft. Auch ohne Autopsie und ohne Sektionsbefund 
gentlgten sie* diesem Zweck. Hier lasse ich nun eine weitere 
Reihe gut beobachteter Faile folgen, urn alle diejenigen Punkte 
besser beleuchten zu kdnnen, die Oberhaupt die Diagnose der 
Angina pectoris vera ermOglichen und sichem. In manchen dieser 
Falle hat die Sektion den exakten Beweis bringen kOnnen, dass 
der Anfall, um den es sich im Leben handelte, ein echter Angina 
pectoris-Anfall war, in andem konnte im Leben der Beweis er- 
bracht werden, dass es sich nicht um eine Angina pectoris vera 
handelte. 



I. 

Fall von tddlichetn Kollaps nach einfacher Indigestion bei 
einem herzkrankenMann. Angina pectoris. (Samuelson [113].) 

R. Sch., 47 Jdhre, wohlgenMhrt, herzkrank, sehr fettleibig. Im 
30. Jahre Lues, energische Schmierkur, danach 5fter asthmatische AnfSlle, 
in den letzten'5 Jahren fret davon. Genoss die Freuden des Pokals. Am 
26. Januar nach WeinfrtihstQck und reichlichem Mittagsmahl auf der Strasse 
von heftigem Schmerz ergriffen, reichliche Entleerung, Erbrechen. Aus- 
sehen ausserordentlich ver9ndert, blass, ExtremitMten kQhl, Gesicht mit 
kaltem Schweiss bedeckt. Puis nicht mehr als35Schl9ge in der 
Minute, rhythmisch, ziemlich vol! aber leicht wegdrQckbar und weich. 
Herz sonst nichts Abnormes, kein GerMusch. Wfllzt sich hin und her. 
Unslgliches Weh- und SchwachegefUhl im Leib und in der Brust, atmet 
mit sichtlicher Anstrengung, Bewusstsein nicht getrUbt Starke Stimu- 
lanzien, Pulszahl steigt bis auf 39, fflllt aber bald wieder ; wird schwMcher, 
das Sensorium benommen. Tod nach Sstiindiger Dauer der Kollaps- 
erscheinungen. 

Sektion (Prof. Baumgarten): Lungen normal. Herz in alien 
Dimensionen vergrOssert, besonders linker Ventrikel, Herzwand und 
Papillarmuskeln merklich hypertrophisch. Aufsteigende Aorta zeigt be- 
ginnende Sklerose. Sklerotischer Prozess beider Koronar- 
arterien (wie dUnne, aber harte bindfadenartige Strange). 
Lumen gleich im Beginn sehr verengt, Wandung verdickt. Weiter 
abwSrts ftiUt sklerotische Ablagerung das Lumen so voUstflndig, dass 
der Blutstrom beinahe gdnzlich abgesperrt sein musste. 
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. II. 

Lues. Akuter Gelenkrheumatismus. Endocarditis ulcerosa. 
Koronarsklerose. Angina pectoris. (Neusser [93].) 

Franz P., 40 Jahre alt, 1880 und 81 schwerer akuter Gelenk- 
rheumatismus. 1891 schwere venerische Infektion. Seit 1895 anfallweise 
auftretende Schmerzen in der Magengrube, besonders beim raschen Gehen 
Oder Steigen. Muss oft stehen bleiben, um Ablauf des Anfalls abzu- 
warten. Schmerzen 6fters nach Nahrungseinnahme ; Appetit gut. W^rend 
des Paroxysmus Aufstossen und manchmal Erbrechen. Im weiteren Ver- 
laufe gleichzeitig brennender Schmerz in der Herzgegend, in Schultern, 
oberen Extremitflten bis. in die Fingerspitzen anschwellend. Meist ein- 
seitig, Anfailedauer 10—15 Minuten, kein AngstgelQhl, keine be- 
sondere Gesichtsbiasse Oder Atemnot. Bleiben fast 9 Jahre bestehen; 
nehmen seit Oktober 1903 an Hflufigkeit und Intensitat zu; jetzt auch 
Starke Atemnot. In der letzten Zeit Oedeme an den unteren Extremitlten. 
Befund: Stark hebender Spitzenstoss im 7. Interkostalraum, deutliche 
Pulsation in der Herzgrube und im Jugulum, starke Verbreitung der 
Herzdampfung und lautes diastolisches GerMusch an der Aorta. Magen- 
gegend etwas aufgetrieben, druckempfindlich, Leber und Milz nicht ver- 
grOssert. 

Diagnose: Insuffizienz der Aortaklappen mit hochgradiger Hyper- 
trophie des linken Herzventrikels. 

Nach Aufnahme in Klinik: 11. Mlrz drei Anfaile von retrosternalem 
Schmerz, 15 Minuten lang, ohne besonderes Angstgefiihl. Puis 96, regel- 
inassig, Atmung 25. Am 14. MSltz Blutdruck 90 mm Hg. 15. MMrz 
starker stenokardischer Anfall, kurz dauemd, mit Erbrechen. Blutdruck 
im Anfall ebenso niedrig. Digitalis mit Theocin durch mehrere Tage, 
Blutdruck steigt auf 110; stenokardische Anfllle h5ren auf, Atemnot und 
Kopfschmerzen persistieren. Unter zunehmender SchwSche, Cyanose, 
blutigen Sputis und Erscheinungen eines Lungeninfarktes erfolgt der 
Exitus. 

Sektionsbefund: Alte Zerst5rung der rechten Aortenklappen 
durch Endocarditis ulcerosa mit anschliessendem hochgradigem Atherom 
der Aorta thoracica; hochgradige exzentrische Hypertrophie des Herzens 
in beiden HMlften ; atheromatOse Stenose der Abgangsstelle der Koronar- 
arterien, VerdQnnung der Herzwand, entsprechend der Spitze des rechten 
Herzens, Thrombose des rechten Herzohres; multiple Lungeninfarkte; 
hochgradige Stauungsinduration der Organe. 

m. 

Aneurysma der aufsteigenden Aorta, Insuffizienz der Aorten- 
klappen. Unbedeutende Koronarsklerose. Asthma cardiale 
kombiniert mit Angina pectoris (?). (FrSntzel und Traube [46].) 

46jahriger Weber, Aneurysma der aufsteigenden Aorta, mit gleich- 
zeitiger Insuffizienz der Aortenklappen. Angina pectoris. Puis verlangsamt, 
52 trikrote SchlMge in der Minute. Rechte Radialis weiter als linke. 
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starker geschlSngelt, Pulswelle rechts etwas hOher. Rechts vom Sternum 
zwischen Clavicula und dritter Rippe deutliche systolische Pulsation. 
Spitzenstoss im 3. Interkostalrauni in der Linea axillaris 6 cm breit. Herz- 
dampfung vom 3. Rippenknorpel bis 7. Rippe, links bis L. axillaris, rechts 
bis L. parasternalis. Herzspitze: lautes, langes systolisches, kurzes 
diastolisches Gerflusch; beide GerMusche Qberall hOrbar, am stlrksten 
rechts vom Sternum im 2. Interkostalraum. Fast jede Nacht einen Oder 
mehrere BeklemmungsanfMUe mit starkem AngstgefOhl und heftigen 
Schmerzen in der Herzgegend, nach der linken Schulter und dem linken 
Arm ausstrahlend. Gefiihl des Luftmangels dabei starker; kalter Schweiss. 
In der Regel Verlust des Bewusstseins und KrSmpfe in den Muskeln des 
Gesichts und der Extremitdten. Puis ganz unregelmlssig, stets ver- 
langsamt. 

Einige Tage nach Aufnahme: Nach mehreren nMchtlichen Be- 
klemmungsanfMllen Erscheinungen des Pulsus bigeminus und altemans. 
Wahrend des Beklemmungsanfalls sitzt Patient (ohne Cyanose) im Bette 
auf. Gesicht auffallend blass, 28 unregelmassige Atemziige, Pulsfrequenz 
erst 56, pldtzlich bis auf 78, deutlich P. alternans, starke Dyspnoe, tiefe 
Cyanose, verliert das Bewusstsein. In diesem Zustande (iber eine halbe 
Stunde, ohne Krampfe. Allmahlich kehrt Bewusstsein wieder, Dyspnoe 
schwindet, Puis wird regelmlssig. Anfaile wiederholen sich 3 — 4mal 
innerhalb 24 Stunden; meist nachts; zeitweise so starke Angstanfaile, dass 
Patient laut schreit, bis er das Bewusstsein veriiert. Oft unregelmflssiger 
Puis Oder Pulsus alternans. Noch zwei Monate nach den Anfailen 
starke Schmerzen im linken Arm. KrMfte des Patienten nehmen zu- 
sehends ab. Ikterus, starke Leberschwellung, Puis sinkt auf 46, oft ganze 
Tage hindurch. Gerflusche fiber dem Aneurysma in der Entfernung von 
1 ^/s Fuss von dem Kranken noch deutlich h5rbar. Allmahlich allgemeiner 
Hydrops. 4V2 Monate nach Aufnahme fortdauernd Pulsus altemans, 
zunehmende Benommenheit. Zeitweise Uebelkeit und Erbrechen. Schliess- 
lich heftiger Anfall tonischer und klonischer Krampfe in den Muskeln 
des Rumpfes und der Extremitaten, Schaum vor dem Munde, fortdauemde 
Bewusstlosigkeit, 104 Pulse, Pulsus alternans. Nach einer \riertelstunde 
Anfall vorfiber, fortdauernde Bewusstlosigkeit, 36 unregelmassige Pulse. 
Eine Stunde spater neuer Krampfanfall, 4 Minuten Dauer. Zwei Stunden 
spater Tod. 

Sektion: Das Herz reicht bis zur linken Axillarlinie, die linke 
Lunge mit dem Herzbeutel streckenweise verwachsen, Thymusdrfise als 
schmaler platter K5rper noch vorhanden. Herz enorm vergrdssert, nament- 
lich linker Ventrikel; rechter in seinem Lumen sehr beeintrachtigt, die 
Dicke der Wandung betragt 4—5 mm, Muskulatur hellgrau-rot. Musku- 
latur des linken Ventrikels in den peripheren Partien dunklere, in den 
inneren hellere, mehr gelbrote Farbung; an verschiedenen Stellen fleckige 
und streifige weissgelbe Zeichnungen. Ventrikularmuskulatur links fast 
fiberall 19—20 mm dick. An Mitralklappe Veriangerung und leichte 
Verdickung der Chordae, besonders am vorderen Papillarmuskel. Aorten- 
klappen samtlich betrachtlich verkfirzt und verdickt, die vordere und 
redite stark retrahiert und fast vollstandig verkalkt. In dem Anfangs- 
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teil der Kranzarterien zahlreiche Kalkplatten, welche aber 
das Lumen kaum beeintrMchtigen. Aorta im aufsteigenden Teil 
bis zur H6he des Arcus betrMchtlich erweltert. In das die Aorta und die 
von ihr ausgehenden grossen GefSssstlmme umgebende dicke und straffe 
Bindegewebe erscheinen beide Vagi fest eingebettet. Intima der Aorta 
zeigt sehr ausgedehnte sklerotische Verdickungen; besonders im Anfangs- 
teil dicht uber der Klappe gelb geflrbt, kalkig, zum Teil auch geschwUrig. 
Jenseits von ihm fehlen ausgedehnte Erkrankungen der Intima; hier nur 
noch wenige sklerotische Verdickungen. 

Die eigentflmlichen, immer haufiger und starker auftretenden 

Anfalle von Angina pectoris, das Auftreten des Pulsus alternans 

abwechselnd rait dem Erscheinen von einem Pulse auf zwei Herz- 

aktionen, erklart Frantzel (46) auf folgende Weise: Der spinale 

Teil des Hemmungsnervensystems war im Laufe der Zeit durch 

die mangelhafte Blutzufuhr, welche natOrliche Folge der GrOsse 

des aneutysmatischen Sackes und der schweren Erkrankung des 

Herzmuskelfleisches selbst war, in seiner Erregungsfahigkeit immer 

mehr und mehr herabgesetzt worden, wahrend der kardiale Teil 

zu der Zeit, wo die Vagusstamme, welche in die aussere Wand des 

Aneurysmas eingebettet verliefen, bei starkerer Spannung des 

letzteren gezerrt wurden, natflrlich sehr stark gereizt wurde. Des- 

halb sehen wir auch zur Zeit der asthmatischen Anfalle den Pulsus 

bigeminus und alternans auftreten und wenige Stunden vor dem 

Tode, wo die Beklemmung ihren hOchsten Grad erreicht hat, durch 

einen Puis auf zwei Herzaktionen ersetzt werden. 



IV. 

Pseudoplastische Geschwulst im Verlaufe des Phrenicus dex- 
ter, des N. cardiacus magnus und des linken Vagus. Keine 
Koronarsklerose. Angina pectoris-ahnliche Anfalle. (Heine: 

nach Neusser [59].) 

36jMhriger Steinmetzgeselle. Periodisch wiederkehrende Paroxysmen 
von unsaglichem AngstgefQhl, gerade wie bei Angina pectoris, in denen 
die Herzaktion wflhrend einer Zeitdauer von 4—6 Pulsschiagen voU- 
kommen stillstand. 

Befund: Aussehen des Kranken dQster, gealtert; klagt, dass ihm 
5fters das Herz stillstehe, und der Herzschlag fiir vier bis sechs Schiage 
nicht zu fflhlen sei. 

Anblick des Kranken wahrend des Herzstillstandes bezeugt, dass 
Schreckliches in ihm vorgehen mQsse; wie verdonnert, sprach- 
und bewegungslos ; Bewusstsein voUkommen frei. Patient erklart, 
dass er eine Sekunde, oft langer, ein Vorgefahl des werdenden 
Herzstillstandes durch eine innere Unmhe und Brustbeklemmung 
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habe, dass mit dem Stillstand des Herzens slch zu belden Seiten 
der Bnist nach dem Halse htn ein heftjger Schmerz einstelle, welcher 
das Genlck hinauf In den Kopf eile und In letzterem noch einige Zelt 

nach dem Anfall fixiert bliebe Tritt In unregelmSssigen Perioden 

auf, tagUch oft 10 — 12[nal, setzt dann wieder einige Wochen aus. Seit 
IVa Jahren vennehrte An^e. Wenn der Herzschlag unter einem Seu&ei 
des Kranken wiederkehrte, so war ausser einer grOsseren Schnelle der 
ersten Schiage keine Verandening an dem Kranken wahrzunehmen. Ausser- 
halb der Anfaile waren Rhythmus, TCne und Ausdehnung des Herzens 
nonnal. Oefters Schwindd, gegen Abend leichtes Ftebei, nie Atmungs- 
beschwerden, konnte auf beiden Seiten liegen, Treppen ohne Beschwerden 
stelgen, im Anfaile Gesiclit blass; Anfaile haufen slch immer mehr, halten 
langer an, dauemd Kopf- und Nackenschmerzen. Kann das Bett nicht mehr 
vor Schwindel verlassen und stirbt nach mehrtSgigem soporfisem Zustand. 

Diagnose: .Epilepsia cordis infolge einer pseudoplastischen Qe> 
schwulst an den oberen Halsgeflechten odei an den Herznetven mit 
Hypertrophie des CervlkalrQckenmatkes.' 

Sektion (Rokitansky): Beide Lungen an der Spltze, besonders 
links, In einem betrachtlichen Umfange zu einer schwarzlich blauen, 
von schmieriger Kalkmaterie durchwebten, derben, knotlgen 
Masse verdichtet. Aehnliche, hQhnereigrosse Stelle auch Im rechten 
oberen Lappen. Beide BronchialdrQsen und die LymphdrQsen lings den 
Mammarlis intemis und hinter den grossen GefassstSmmen in schwarz- 
blaue, derbe, von Kalkkonkrementen durchwebte Knoten vervandelt. 
Ein solcher von der Grdsse einer Bohne unterbrach gerade in 
der Mitte seines Verlaufes (an der Lungenwurzel) den Nervus 
phrenicus dexter fast vollstandig. 

Herz: Von den das Herznervengeflecht bildenden schlaffen, blass- 
graulichen StrSngen war der aus dem Geflechte zwischen der Aorta 
descendens und der Arteria pulmonalis aufsteigende Nervus cardlacus 
magnus unterhalb itires Bogens in einen haselnussgrossen, schwarzen 
Knoten eingewebt und vor seinem Eintritte In denselben verdickt. Die 
auf der vorderen Seite des linken Bronclius zum Lungengeflechte lierab- 
steigenden Zweige des linken Vagus zelgten slch auf ahnllche 
Weise von einer unterllegenden, schwarzblauen LymphdrQse 
gezerrt. Im Herzbeutet zwel Drachmen Serums, Herz von ange- 
messener Grttese; in den VorhOfen sowie in den grossen GefSssen 
flQssiges Blut 



Luetische Affektion des Plexus cardiacus. Angina pectoris- 
ahnliche Anfaile. Jodkalium. Heilung. (Hallopeau [52].) 

;er Mann, keln Neuropathlker, kein Trinker, kein Rancher. 
, danach Syphilis papulosa , spezifische Behandlung. 
1 der Primaraffektion, in der Nacht, plOtzlicher Anfall von 
is (Beklemmung, ausstrahlender Schmerz gegen die llnke 
len Nacken, bei den spateren Anfailen auch in den Arm 
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und die letzten 3 Finger). Bei den nachfolgenden AnMen besonders 
vasomotorische Erscheinungen, Kaite in der linken Kopfhfllfte, spSter in 
der ganzen linken K5rperh91fte. Im weiteren Verlauf nehmen Haufigkeit 
und Intensitat der stenokardischen Anfaile ab, Parasthesie und Parese 
des rechten Beines (Rflckbildung des die stenokardischen Anfaile ver- 
anlassenden Prozesses und Fortschreiten desselben in anderen Bahnen, 
wie so haufig bei Syphilis). Bei 3,0 Jodkalium pro die AufhOren der 
stenokardischen Anfaile und bei weiterer Behandlung komplette Heilung 
ohne Rezidive. Hallopeau sucht die Ursache der Krankheit in einer 
Affektion der sympathischen Fasem des Plexus cardiacus, deren initiale 
Affektion die Angina pectoris veranlasste und beim Fortschreiten der 
Lasion auf andere Plexusfasern unter RQckbildung der initialen Llsion 
neue und ausgedehnte vasomotorische StOrungen in der ganzen linken 
K5rperhfllfte hervorrief. 

VI. 

Koronarsklerose. Herzruptur. Chronisches partielles Herz- 
aneurysma. Angina pectoris. (Heinrich Beck [9].) 

eOjahrige Frau; Mutter 48jahrig pldtzlich gestorben, war etwas 
•schnaufig*. Bis zum 55. Jahr Patientin ohne Beschwerden, dann an 
K5rpergewicht zugenommen; schweratmig, Magenbeschwerden. Vor 
2 Jahren Anfaile von Schmerzen, Beklemmung in der unteren Brust- und 
Magengegend ; Herzklopfen, namentlich nach raschem Gehen und BQcken, 
sowie Heben eines schweren Gegenstandes. Bald Anfaile schwerer ; Dauer 
bis zu Vs Stunde mit VernichtungsgefQhl; muss sich oft mit beiden 
Handen an einen Tisch anstemmen, um atmen zu k5nnen. Gesichtsfarbe 
wechselnd, bald ganz rot, bald ganz blass, starkes Uebelsein bis zum 
Erbrechen. Nach Anfall ausserst matt und abgeschlagen. Am 3. November 
kam sie in poliklinische Behandlung. Tags zuvor auf der Strasse ein 
Anfall. Kaum mehr die Treppe hinaufgekommen; ganz rot im Gesicht, 
kaum mehr Atem holen kOnnen, furchtbar stechender Schmerz in der Herz- 
und Magengegend. Sofort zu Bett. Anfall hielt etwa IVt Stunden an; 
g^en Abend pldtzlich besser. Am nachsten Tage wieder wohl genug, 
um auszugehen. Nachts vom 4./5. November nach 12 Uhr neuer, sehr 
heftiger Anfall, 5 Uhr morgens Veranlassung zum Arzt zu schicken. 

Befund: Vor der Tflr schon lautes Gest5hn der Patientin hGrbar. 
Wirft sich von einer Seite auf die andere, setzt sich bald auf, bald legt 
sie sich zurdck auf den RQcken. Lippen und Wangen leicht biaulich, 
Hande und FQsse kflhl. Atmung 42, oberflachlich, ziemlich beschwer- 
lich ; aufgefordert konnte sie jedoch ziemlich tief inspirieren. Der Puis 78, 
Radialis schlecht gefOllt, sonst o. B. Arterie nicht atheromatOs. Herztdne 
Qberall leise, rein. Katarrh der grfiberen Bronchien. Subjektives Schmerz- 
und Beklemmungsgeftihl hinter den unteren Teil des Brustbeins verlegt, 
,wie wenn etwas zerrissen ware." Nach Morphium bald Besserung. 
lOVs Uhr vormittags viel ruhiger, Schmerzen bedeutend gemildert. Atmung 
ruhiger, Puis 116, klein und schlecht gefQllt. Cyanose der Lippen, 
Wangen, Nase. 
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Herz: Leichte Verbreiterung nach links und nach rechts, oberer 
Stand links vom Sternum: III. Rippe; Spitzenstoss im 5. Interkostalraum 
schwach, etwas ausw^rts der Mammillarlinie. Auskultation: Qber der Herz- 
spitze und etwas einwMrts in horizontaler Rflckenlage deutliches systo- 
lisches GerMusch. II. Ton tiber der Pulmonalis deutlich akzentuiert ; sonst 
TOne flberall rein, nur leise. 

Nach der Untersuchung wieder zu Bett; gab noch gut Antwort, 
verzog lachelnd das Gesicht. Nach etwa 10 Minuten auf einmal krampf- 
haftes Aufwerfen der Arme. Exitus letalis. 

Sektion (Professor Ziegler): Herzbeutel sehr stark von Fett 
iiberlagert, rechter Ventrikel nur wenig ausgedehnt Zwei Zentimeter 
links vom Septum ein 3 cm langer Riss, parallel dem Septum von oben 
nach unten. Zerrissene Muskularis klafft auseinander. Die Herzspitze 
vom linken Ventrikel gebildet; dessen vordere Wand ausgebuchtet, von 
innen ziemlich starke aneurysmatische Ausbuchtung der HerzhOhle; im 
Grund dieser HOhle innere Rissstelle. Die entsprechenden Trabekel ge- 
rissen. Linke Koronararterie schon am Anfangsteil durch arteriosklero- 
tische Verdickung der Wand stark stenosiert. Zweite hochgradige Stenose 
findet sich da, wo ein Ast nach unten gegen die Ruptur zieht Ab- 
steigender Ast auch in weiterem Verlauf durch arteriosklerotische Ver- 
dickung der Intima verengt. Unmittelbar da, wo die Spitze der Riss- 
stelle nah an die Arterie herantritt, geht ein kleiner Ast ab, der nach der 
Rissstelle gerichtet, und dessen Lumen voUkommen verschlossen ist 
In dem andern Ast sitzt ein das Lumen obturierender, trocken aussehender 
Thrombus. 

VII. 

Angina pectoris. 12)ahriges Intervall. Rezidiv. Koronar- 
sklerose. Myokarditis. Dilatatio ventric. sin. (Hampeln [53].) 

Pat. 66 Jahre alt, vor 15 Jahren im Sommer von heftiger Angina 
pectoris befallen, doch nur ein einziges Mai. In den folgenden 12 Jahren 
frei. Erst vor nun 3 Jahren zweiter, ebenso heftiger Anfall; auch dies- 
mal ohne irgendwelche merkbare Folgen. 

In den letzten zwei Jahren tdglich in den Nachmittagsstunden auf- 
tretendes Druck- und Beklemmungsgefiihl der Brust, artete sechs Monate 
vor dem Tode zu heftigen Anginaparoxysmen aus. In einem solchen 
Anfalle Tod. Zustand anfangs als Herzneurose aufgefasst (Familie 
neurotisch stark belastet.) 

Untersuchung 2 Monate vor dem Tode. Zeichen eines materiellen 
Herzleidens: HerzvergrSsserung, Herzinsuffizienz, bei beschleunigter, ge- 
schwSchter, aber regelmSssiger Herztfltigkeit. Koronarsklerose mit folgen- 
der sehniger Myokarditis und Dilatation des linken Ventrikels. Diagnose 
durch Sektion foestfltigt. Besonders der Ast des linken Ventrikels in 
starres enges Kalkrohr verwandelt. Ast des rechten Ventrikels erheblich 
dilatiert und sklerosiert. Hochgradige sehnige Myokarditis des dUatierten 
linken Ventrikels. Starkes Fettlager des rechten, im unteren Telle atro- 
phischen Ventrikels. Herzklappen leicht verdickt. Aorta sklerosiert. 
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VIII. 

Arthritis urica. Diabetes mellitus. Adipositas cordis mit 

Herzhypertrophie. Angina pectoris-ahnliche Anfaile. 

Milder Verlauf. (Adolf SchrOder [118].) 

W. W., Buchhalter, 61 Jahre. Korpulent, starker Rancher, Freund 
von Alkohol. Mutter an Herzleiden, 2 Geschwister im Alter von 27 resp. 
40 Jahren an Herzschlag gestorben. Seit seinem 28. Jahre Gelenk- 
rheumatismus, jdhrlicb mehrere Male rezidiviert. Herzklopfen and 
Schmerzen. Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels. Arterio- 
sklerose der Radialis. Eiweiss im Urin. In seinem 51. Jahre typischer 
Anfall von Angina: ,brach pl5tzlich auf der Strasse zusammen, nachdem 
er einen heftigen Schmerz am Herzen verspflrt hatte.* Schmerzen wieder- 
holen sich beim Gehen, muss ganz langsam gehen. Schmerz beginnt 
am Herzen, strahlt in den linken Arm aus; dabei plOtzlich elend, schnfirt 
ihm die Brust zusammen. Muss sich am nSchsten Latemenpfahl halten, 
um nicht umzusinken. Dazu schreckliches Angstgefflhl. Puis gleich- 
ni^^ig> regelmSssig, 70 in der Minute; die Radialis leicht sklerotisch. 
Herzdflmpfung stark vergrOssert, besonders nach rechts ; T5ne rein, zweiter 
Pulmonalton akzentuiert 

Diagnose: Idiopathische Herzhypertrophie, Adipositas cordis und 
Angina pectoris. Im Urin 5 Proz. Zucker. 

Anfaile mit Ohnmacht. Mehren sich nach starken Anstrengungen, 
auch spontan im Beginne der Nacht Dann verlieren sie sich, werden 
milder; im 60. Lebensjahre — Zuckergehalt 7 Proz. — wieder Herzschmerz 
und OhnmachtsgefQhl. Zuckergehalt wird verringert. Schmerzen bessem 
sich. Zur Zeit — in seinem 61. Lebensjahre, also 10 Jahre nach dem 
ersten Anfalle — etwas Atemnot, sonst wohl. Geht wieder spazieren. 
Fflhlt sich nicht schwach. 

.St3rkere Degeneration des Myokards — fettiger Art oder auf 
koronarsklerotischer Basis — ist bei dem krdftigen Pulse auszuschliessen. 
Immerhin mOglich, dass eine Koronarsklerose besteht, zumal Radialsklerose 
konstatiert wurde." Worin dieser gflnstige Verlauf seine Ursache hat, 
entzieht sich unserer Kenntnis. 



IX. 

Vitium cordis, Magenbeschwerden. Angina-flhnliche Anfaile. 
Regelung der Diat. Besserung. (Schmidt [115].) 

Betriebssekretir S., 59 Jahre. Vor mehreren Jahren Gelenkrheuma- 
tismus, seitdem gut kompensierter Herzfehler. Nur bei starken Kdrper- 
anstrengungen etwas kurzatmig. Seit lingerer Zeit ca. eine Stunde vor 
dem Essen und ebenso nachher heftige Herzbeschwerden. Blflsse, kalter 
Schweiss, Angstgefflhl, Schmerzen in der Herzgegend, welche in den 
linken Arm ausstrahlen. Wenn Erbrechen erfolgt, geht alles schnell 
vorfiber. Wenn er sich nach dem Essen ganz ruhig verhllt, geht es 
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besser. Darf nur wenig auf einmal essen. Hat stets hastig und ohne 
zu kauen gegessen, nicht selten auch ungew5hnlich viel auf einmaL 

Befund: Gut gen9hrter Mann; Herzdflmpfung nach links ver- 
grOsseit Systolisches Gerdusch an der Spitze, II. Pulmonalton verstirkt 
Gefasswand und Puis ziemlich hart. Gelegentlich Bigeminie. Keine 
Oedeme. Leber etwas vergrOssert. Zunge nicht belegt. Magen nicht 
aufgetrieben und nicht empfindlich. Stuhlgang gut, Urin frei von Eiweiss. 
Leber bei tiefer Einatmung eben zu fQhlen. Im Magen nach Probe- 
frQhstQck sehr wenig Inhalt, keine freie Salzsiure, Gesamtaziditflt sehr 
niedrig. Probediatstuhl ohne Besonderheiten. Bettruhe, Regulin, Sahc- 
s9ure und vorsichtige Didt Danach schnelle Besserung der Beschwerden, 
welche spSter bei geeigneter Lebensweise anhait 

X. 

Magenbeschwerden. Angina-flhnliche Anfille. Besserung 

durch Di^t und Digitalis. (Schmidt). 

Herr R., 47 Jahre, Kaufmann, seit vielen Jahren empfindUcher 
Magen, hin und wieder Erbrechen. Seit einem halben Jahre, besonders 
wenn er sich nach dem Mittagessen etwas hinlegt, AnfMlle von Angst 
und Schwindel mit kaltem Schweiss und kleinem Puis. Nachher ge- 
wOhnlich Erbrechen. Stuhlgang ist genflgend und gut 

Befund: Ziemlich blasser, gut genflhrter Mann< Herzunter- 
suchung: zunlchst nichts Krankhaftes. Leber unter dem Rippenbogen 
eben fdhlbar. Magengegend aufgetrieben, gegen BerQhrung so empfind- 
lich, dass bei der Palpation ein ausgesprochener Ohnmachts- 
anfall erfolgt. Wiederholt sich bei der Ausheberung des Magens nach 
ProbefrflhstQck, die nur spflrliche Reste herausbef5rdert Freie HCl- 
Reaktion. Behandlung des Magens mit vorsichtiger Massage und 
Elektrizitat. Diat. Ausserdem Arsykodylineinspritzungen. Langsam 
Besserung. Bei spSterer Beobachtung die .Anfaile" harmloser, jetzt 
Extrasystolen und kleiner Puis. Tct. Digitalis mit Tct. Valerianae. Schnelle 
Wiederherstellung, so dass Patient bald alle Speisen vertragen kann und 
die stirkste Massage ohne St5rungen der Herztitigkeit aushMlt Trotz- 
dem gelegentlich noch Extrasystolen, welche erst nach einem Erholungs- 
aufenthalte an der See verschwinden. 

Far die Erklflrung der hier geschilderten Erscheinungen nimmt 
Rosenbach (110) seine Zuflucht ebenfalls zu Reflexvorgangen im 
Vagus, ausgelOst von den Endigungen dieser Nerven in der Magen- 
wand. W\e er sich dabei die Wirkung des Vagus auf das Herz 
denkt, erfahren wir allerdings nicht. In der Tat wird man vor- 
laufig kaum zu einer klaren Vorstellung darflber kommen kdnnen ; 
doch mOchte ich nicht verfehlen, hier auf die sehr ansprechende 
Erkiarung der Oppressionsgefdhle durch E. Mtlller(91) aufmerk- 
sam zu machen, welche auf einen Spasmus der Koronararterien des 
Herzens hinausgeht. 
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XL 

Nephritis chronica. Dilatatio cordis. Enormes Atherom 
der Aorta in ihrer ganzen Ausdehnung. Sehr verengte 
Mflndung der Koronararterien. Angina pectoris. (Baum- 

ler [5].) 

B., Beamter, 47 Jahre alt Aufgenommen in die Mediz. Klinik in 
Freiburg i. Br. am 24. November 1903, gestorben am 2. Dezember 1903. 

Hatte Geh.-Rat BSumler berdts im Sommer 1901 konsultiert 
wegen ,Herzkrampfe*, die zuerst auf einem Spaziergang aufgetreten 
waren. Dabei auch Schmeiz im Kopf . Die Anffllle treten hauptsflchlich 
beim Gehen, namentlich in kalter Luft ein. 

10 Jahre vorher Gelenkrheumatismus (Gicht?), der sich seitdem 
dfters wiederholt hatte. 12 Jahre hUher Syphilis. 

Sehr fetter Mann, Gewicht 84 Kilo (184,8 pds.). Kein Herzspitzen- 
stoss, breite Herzdimpfung, Heizt5ne ganz rein, II. Pulmonaiton etwas 
verstarkt Leber nicht vergr6ssert. Ham eiweissfrei. Puis voll, 
regehnSssig, nicht hart Ordin.: Kur in Kissingen, im Anfall Nitro* 
glyzerin. 

Hat die Kur in Kissingen zweimal gebraucht mit gutem Erfolg. 

Meder gesehen im Oktober 1903 : Anfille in letzter Zeit hSufiger. 
Nimmt tSglich Nitroglyzerintabletten. 

Bekommt wflhrend des Auskleidens einen Anfall: Dabei Puis 96, 
regelmflssig, ziemlich weich, auf Nitroglyzerin 0,0005 der Anfall in 
5 Minuten verschwunden, der Puis voller, 96, die Gesichtsfarbe besser. 
Im Ham eine Spur Eiweiss. Schwacher Herzspitzenstoss fQhlbar, die 
1. Herzgrenze noch diesseits der Mammillarlinie, r. am r. Stemalrande. 
Oberhalb der Herzdflmpfung schmale Dimpfung entlang dem 1. Stemal- 
rand bis zum 2. Interkostakaum. Gewicht 79,45 Kilo (174,8 pds.). Ver- 
ordnet Kal. jodat 0,3—0,6 3mal tSglich. 

Status am 25. November in der Klinik: am Hals keine Pulsation 
bemerkbar. Herztfltigkeit langsam, regelmSssig. An der Spitze II. Ton 
etwas lauter als der erste. An der Basis n. Ihilmonalton etwas verstlrkt 
IL Aortenton etwas klingend. 

WShrend der Auskultation wird die regelmlssige, sonst 84 ScMflge 
betragende Herztatigkeit unregelmflssig, so dass 3-— 4 raschere Schlflge 
aufeinander folgen. Herzdtoipfung verbreitert, reicht nach 1. nicht bis 
zur Mammillarlinie, oberhalb der III. Rippenknorpel Dflmpfung auf dem 
Brustbein bis zum Jugulum. 

Urin: 1019, gelb, klar, sauer. E + (Kochprobe), 5 pro MiUe Es- 
bach, Indikan +> Diazo 0. Verordnet: Jodkal. 3 X Qfi. Nachts: Pulv. 
Liquir. 

26. XI. Urin Sp. G. 1024, klar, orangegdb, sauer. E + gering, 
(Kochprobe). Zucker 0. 

28. XI. Urin 1025, orange, klar, sauer. Eiweiss 0,2 Proz. 

Vom 27. auf 28. nachts 1 Uhr ein Anfall: 2 Tabletten {k 0,0005) 
Nitroglyzerin. 

Pelter, Aagina pectoris. 4 
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Am 28. 4 Uhr nachmittags ein Anfall. Vs Stunde nach Beginn 
desselben 5 Tabletten (h 0,0005) Nitroglyzerin. 

Puis: 120-140, unregelmflssig, klein, weich. 

Respiration: 14 — 16, nicht erschwert, gleichmlssig. 

Hande und Stirn feucht, etwas kfihl, Gesicht blass, Pupillen in 
Mittdsteliung. Patient klagt fiber Schmerzen auf der Bnist, im RQcketi, 
in der Gegend der Schulterbiatter und in beiden Armen bis zu den 
Fingerspitzen, rechts stirker als links, in Stim, Ober- und Unterkiefer. 
Dabei k'einAngstgefOhl, nur Schmerz. Dauer des Anfalls eine Stunde. 
Eisblase auf Kopf und Herz. 

Urin: Eiweiss (Kochprobe) gering. 

1. XII. Nachts fast stflndig Schmerzen in der Brust und beiden 
Armen trotz Verbrauch von 19x0,0005 Nitroglyzerin, mehrmaligem Ein- 
atmen von Amylnitrit und einer Injektion von 0,005 Morphin. 

Aussehen heute mehr angegriffen. Puis 104 — 108, ganz regd- 
mSssig. Die Herzdflmpfung und stemale DSmpfung wie bisher. Herz- 
t<)ne rein. In der Spitzengegend Andeutung von Galopprhythmus. 
Spitzenstoss nicht fflhlbar. An den Halsvenen keinerlei Stauungs- 
erscheinungen. 

Hinten am Thorax ist auffallend, dass der Bezirk bronchialen Ex- 
spiriums, links wie rechts, ausgedehnter ist als normal. Links hinten 
untere Lungengrenze 1 cm hOher als rechts. MilzdSmpfung angedeutet 
Irgendwelche katarrhalische Erscheinungen sind nicht vorhanden. Oph- 
thalmoskopischer Befund: o. B. 

Um 12 Uhr mittags erhait Patient 1,0 Natrium salicyl. 

2. XII. Urinsediment : Zahlreiche Epithel- und hyaline Zylinder, 
viel Schleim, viele Erythrocyten wie Leukocyten. 

Nachmittags 3 Uhr HerzschwSche. Puis 136, klein, unregehnSssig. 
Lippen blass. Patient klagt fiber grosse Schwflche. Kampferinjektion. 
Exitus letalis. 

Die Respiration wurde wMhrend der Anfaile und in der anfallsfreien 
Zeit beobachtet und betrug 16, selten mehr. 

Temperatur schwankte zwischen 36,2 und 37,2^ C. Ueber die 
Medikation ist nichts hinzuzusetzen. Zeitweise wurde versucht, ausser 
durch Morphium und Nitroglyzerin dem Patienten durch Einreibungen 
mit Chloroform51 , sowie durch trockene SchrOpfkOpfe Linderung zu 
bringen. 

Leichendiagnose: Hochgradige Sklerose und Athero- 
matose der Aorta mit Erweiterung der Aorta ascendens und 
Verengerung der Ursprflnge der Koronararterien. Starke 
fibrose Myokarditis mit Verfettung. Hypertrophic und Lipo- 
matose des Herzens. Geringes Transsudat in beiden Pleura* 
h5hlen. Oberfl^chliche Narben beider Nieren. 
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Sektionsprotokoll (Professor Ziegler). 

Grosser, kriftiger Mann mit starkem Fettpolster. Keine Oedeme* 
Oberhalb des Jugulums wOlbt sich ein flber walnussgrosser Tumor vor, 
fiber dem sIch eine strahlige Narbe befindet Zwerchfellstand R. IV. 
Interkostalnium, L. VI. Rippe. Leber Qberragt den Process, xiphoid, um 
3 Querfinger. Das Netz ist fettreich, li^ normal flber den Dflrmen. 
fan Abdomen keine freie Flflssigkeit, nirgends pathologische Verwach- 
sungen. Proc. vermiformis klein, nach aussen llqrend. Die DSrme sind 
mflssig aufgetrieben, die Darmserosa ist glatt 

Der Herzbeutel ist stark mit Fett bedeckt, liegt an der Brust- 
wand nach rechts unter dem rechten Stemalrand, nach links in der linken 
Mammillarlinie. In beiden PleurahOMen ca. Vs ^^^ ^^^ gelbliche 
Flflssigkeit. 

Beide Lungen ohne jede Verwachsungen. 
Im Herzbeutel kaum 1 EsslOffel klarer Flflssigkeit Das Pericardium 
parietale und viscerale glatt und spiegelnd. Das Herz im ganzen gross. 
Der rechte Ventrikel stark mit Fett flberlagert Die vendsen Ostien 
normal durchgflngig. Im rechten Ventrikel und in der Pulmonalis Speck- 
gerinnsel und Cruor. Pulmonalklappen zart. Die Intima der Pulmonalis 
o. B., rechter Ventrikel dickwandig, ca. 1 cm breit, wovon V4 cm epi- 
kardiales Fett ist. 

Rechter Vorhof sehr weit Trikuspidalklappen ohneAuflagerung. 
Die Grenze zwischen Muskulatur und Fett stellenweise wenig scharf, da 
das Fett in die Muskelzflge hineingewachsen ist. Linker Ven- 
trikel etwas erweitert Muskulatur IVi cm dick. Die Aortenklappen 
haben stark ausgeprfigte Noduli Arantii und stellenweise leichte Ver- 
di ckun gen an der Basis. Umfang der Aorta direkt flber der Klappe 
8Vs cm; dichtdarflber beginnt eine Erweiterung der Aorta etwa in 
einer Ausdehnung von 7—8 cm. An dieser Stelle erscheint die Wand 
durchsichtigeralssonst. Durchmesser hier 12 cm. Dicht flber dieser 
Erweiterung, die ziemlich scharf abgrenzbar ist, betrflgt der Umfang 8 cm. 
Die Intima der Aorta und der grdsseren von ihr abgehenden 
Gefisse ist diffus verflndert, mit fibrOsen fettigen Schuppen be- 
deckt. Dicht flber den Aortenklappen kleine Substanzverluste, die 
mit gianzenden Schflppchen bedeckt sind. Gr5ssere Ausdehnung er- 
halten diese geschwiirigen Stellen erst in der Aorta ascendens und sind 
hier mit grossen weichen Gerinnungsmassen bedeckt Umfang 
der Aorta thoracica ziemlich gleichmflssig, flberall ca. 7 cm. Die Ab- 
gangsstellen der beiden Koronararterien sind schwer auf- 
findbar, es sind etwa stecknadelkopfgrosse LOcher. Die Ver- 
dickung zieht oberhalb der Klappen in einer ringf5rmigen glatten 
Leiste flber den Ursprung der Koronararterien. Beim Auf- 
scfaneiden zeigen diese zuerst Skier ose. In ihrem weiteren Verlauf 
}edoch, speziell in der rechten, zeigt ihre Intima streckenweise fibrose 
Verdickungen. Mitralsegel o. B. 

Die Muskulatur des linken Ventrikels Iflsst eine dunkle Aussere 
und eine helle innere Zone erkennen. DiePapillarmuskeln bieten 
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beim Einschneiden eine gefleckte, fast sehnige Beschaffenheit dar. 
Die inn ere Schiclit des Myokards scheint im linken Ventrikel von 
Schwielen durchsetzt zu sein. Die Papillaraiuskel des rechten 
Herzens haben noch deutlich muskulGse Beschaffenheit 

Linke Lunge: Pleuraoberfl3che glatt; Unterlappen vermindefter 
Luftgehalt Oberlappen etwas 6demat5s. In den Bronchien etwas 
schaumige FlQssigkeit. Nirgends infiltrierte Herde. Intima der Pulmonal* 
aiterien zeigt stelienweise kleine gelbe Fleckchen. 

Rechte Lunge: Ober- und Mittellappen stark mit FlQssigkeit 
durchtrSnkt In den Bronchien schaumige FlQssigkeit 

BronchialdrQsen weich und dunkel pigmentiert 

Milz: im ganzen wdch. Kapsel hat stelienweise fibrOse Ver- 
dickungen. Pulpa braunrot FoUikel deutlich erkennbar. Artlienalis 
nur ^ering verdiclct 

Linke Niere: Andeutung von Lappung und narbigen Einziehungen. 
Kapsel ist leicht und ohne Substanzverlust abziehbar. Niere im ganzen 
nicht verkleinert Mark und Rinde schlecht voneinander ab- 
gegrenzt Parenchym nicht deutlich getrQbt Die erwflhnten Narben 
sind nur ganz oberflSchlich. Die Nierenarterie ist weit, ihre 
Intima glatt und zart 

Linke Nebenniere o. B. 

Rechte Niere: Dieselben narbigen Einziehungen wie links, 
sonst 0. B. Die rechte Nierenarterie ist starrwandig. 

Rechte Nebenniere o. B. 

Im Plexus prostaticus schwarzrote Thromben. 

In der Blase klarer Urin. Prostata gross und weich. 

Kleine divertikelartige Ausbuchtung ins Mesenterium hinein. Magen- 
und Duodenalschleimhaut ohne Ver^nderungen. Gallenabfluss unbehindert 

Leber: von glatter Oberflflche. Auf dem Durchschnitt deutiiche 
Acinuszeichnung ericennbar. 

Die Aorta abdominalis zeigt dieselben Intimaverflnde- 
rungen wie die Aorta thoracica; aber im ganzen nehmen diese 
Verflnderungen nach unten zu ab. Auch die Arteriae iliacae zeigen 
fleckige, verdickte Intima. Unterhalb vom Zwerchfelldurchtritt hat 
die Aorta eine Breite von 6Vs cm., oberhalb der Teilungsstelle eine 
Breite von 3 cm. 

Das Pankreas ist sehr stark mit Fett durchsetzt 

Halsorgane: o. B. Intima der Karotiden stelienweise gelb- 
lich gefleckt 

I 
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Klinik der Angina pectoris vera. 

Allgemeines. 

1. Allgemeine Disposition. 

Aus der unendlich reichen Literatur, die uns, vorzugsweise 
aus den letzten Jahrzehnten, fiber die Angina pectoris zu Gebote 
steht, kOnnen wir ersehen, dass statistisches Material eifrig 
gesammelt wurde. Die Ergebnisse dieses Materials sind im grossen 
und ganzen folgende: 

Von der Krankheit ergriffen wird der Reiche sowohl» der 
weder Sorge noch Arbeit kennt und in behSbigem Ueberflusse 
ein Genussleben ffihrt, als der Arme, der in Not und barter 
Arbeit ffir sein Dasein kampft. Sie trifft den kraftigen, wohl- 
genahrten, fettleibigen Mann Ofter, doch entgeht ihr auch der 
magere nicht. Bei weitem nicht so oft wird das Weib von ihr 
befallen, doch finden wir auch dies Geschlecht unter denen ver- 
zeichnet, die der Tod im Anginaanfall hinrafft. 

Da die Arteriosklerose vorzugsweise eine Krankheit des vor- 
gerflckteren Alters ist, so befallt auch die Koronarsklerose und die 
Angina pectoris meist den altemden Mann und die altemde Frau, 
doch auch den Mann in seinen besten Jahren, ja selbst den 
Jflngling. 

Die Arteriosklerose ist zwar eine Krankheit, welche vor- 
wiegend bei Mannem und mehr in vorgerflckteren Jahren, als im 
mittleren Lebensalter zur Beobachtung kommt; es darf aber in 
bezug auf den letzteren Punkt nicht vergessen werden, dass die- 
jenigen Momente, welche der Drucksteigerung im Gefasssystem in 
erster Instanz zugrunde liegen, ihre AMrkung in flberaus langsamer 
Weise entfalten, so dass zweifellos Jahre vergehen, ehe sich 
StOrungen in den KOrperfunktionen geltend machen. 

2. Rasse. 

Burwinkel (18) hat recht, wenn er behauptet, dass der 
Prozentsatz der Juden, die diesem Leiden erliegen, ein hoher sei : 
14 Proz. Die jQdische Rasse ist mehr disponiert zur Arterio^ 
sklerose (Erb [37]). Doch, wenn er sagt, die AngehOrigen wohl- 
habender Stande seien gar zu sehr von diesem Leiden bevorzugt, 
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SO ist dies in diesem Masse nicht richtig. Er darfte die Annehmlich- 
keit erfahren haben, seine Klientel gerade in dieser Klasse zu finden. 
Die Arteriosklerose verfahrt auch mit dem Arbeiter nicht gnSdig. 

3. Geschlecht. 

Mit auffallender Uebereinstimmung betont jeder der Beob- 
achter die flberwiegende Bevorzugung des mSnnlichen Ge- 
schlechtes. 

Latham (81) kann nur 4 Proz. Frauen in seinen Fflllen finden. 

Bamberger (7) gibt das Verhaltnis der Manner zu den Frauen 
wie 14: 1 an. 

Forbes (43) findet nur 8 Frauen unter 88 Fallen. 

Lartigue (80) unter 67 nur 7 Frauen. 

Lussana (85) sogar nur 3 in je 100* 

Tiedemann (124) dagegen 4 in 16. 

Huber (65) 5:18, 

Gauthier (50) 34 unter 160. 

Burwinkel (18) 16:117. 

Neubflrger (92) 25:143. 

Hue hard (66) gibt in 119 Fallen das Geschlecht der Er- 
krankten an, davon waren 28 Weiber und 91 Manner. 

4. Lebensalter. 

Was tiber das Lebensalter der Betroffenen gesagt wurde, 
deckt sich mit den meisten statistischen Berichten. Bamberger 
gibt an, nur ein Siebentel von alien Fallen, von denen er wisse, 
sei unter 50 Jahre alt gewesen; Tiedemann (124), das Alter 
seiner Faile hatte zwischen 56 und 77 geschwankt; bei Huber (65) 
variierte das Alter zwischen 47 und 94, nur drei waren unter 
60 Jahren (47, 56 und 59 Jahre alt), 4 unter 70, 6 unter 80 und 
5 aber 80 (80, 88, 90, 91, 94 Jahre). 

In Burwinkels (18) Material von 117 Fallen waren 1 Fall 
unter 30, 14 Falle unter 40, 40 F^Ue unter 50, 45 Falle unter 60 
und 17 unter 70 Jahren. Neubflrger (92) sab nur 2 Patienten 
unter seinen 143 Fallen, die das 40. Lebensjahr noch nicht er* 
reicht hatten. Hu chard (66) gibt von 103 Fallen das Alter an: 
16 waren unter 40 (davon einer 22 und einer 24 Jahre alt), 39 waren 
zwischen 40 und 50, 16 zwischen 50 und 60 und 32 flber 60 Jahre. 

Dass noch jflngere Menschen, als Huchard sie sah, an 
Angina pectoris schnell sterben kOnnen, sehen wir aus O. Fla- 
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hertys (42) Dissertation. Er beschreibt einen Fall von schnell 
tOdlich verlaufender Stenokardie bei einem 19]ahrigen jQngling. 

5. Haufigkeit. 

Uet)er die HSufigkeit der Angina pectoris selbst unter 
der Gesamtzahl menschlicher Leiden zitieren wir: v. Dusch (32): 
in Hamburg seien unter 5171 Todesf alien nur 3 infolge von Angina 
pectoris gestorben. Jaccoud (68) sah im Hospital St Thomas 
unter 3885 keinen Fall. Der berOhmte Bamberger (7) sah nur 
6 Faile von wahrer Stenokardie. Und diese drei glauben, wie ja 
auch Fraenkel (45) und Laennec (76) und mit ihnen noch andere, 
die Krankheit sei sehr selten. 

Aus eigener Erfahrung kann der Verfasser, der allerdings nur 
fiber eine Stadt urteilen kann, den letzteren nicht beistimmen; in 
New York sind die Faile von Angina pectoris vera ungemein haufig. 
Wer die Todesnachrichten in den Blattern, z. B. im New Yorker Herald 
verfolgt, wird mit Staunen tflglich ersehen, wie oft das Wort .sud- 
denly* (plOtzlich) den Beginn der Todesanzeige bildet. A^ele wohl 
sind der Angina pectoris zuzuschreiben. Vielleicht, dass die jagende, 
aufr^ende Tagesarbeit und der nicht minder jagende, hastige 
Genuss der paar Abendstunden etwas damit zu tun hat. Doch 
auch die Berichte Anderer zeigen, dass die Angina pectoris nicht 
gar so selten zu beobachten ist. So erzahlt Burwinkel(18) von 
117 Fallen wahrer Angina; Neubfirger (92) von 143; Forbes (43) 
hat 88, Dunin (33) 95 gesehen, Huchard (66) 124. 

6. Sektionsbefunde. 

Von statistischen Angaben, in denen die Angina vera erkannt 
und durch die Sektion bestatigt wurde, nennen wir: Bamberger (7) 
6 Faile (5 zeigen Affektionen der Aorten und nur einer Herz- 
hypertrophie). 

Burwinkel (18) konnte in 117 Fallen, wo er die Diagnose 
auf Angina pectoris vera stellte, Herzerkrankungen nachweisen. 
Neubflrger (92) desgleichen in fast alien seinen 143 Fallen. 
Huber (65), der wertvoUes Material fOr das Studium der Angina 
im Leipziger pathologischen Institut gesammelt hat, konnte von 
seinen 17 Fallen behaupten, dass sich die Angina pectoris im 
Leben mit dem Sektionsbefunde deckte. Seme RUle zeigen aus* 
nahmslos eine Sklerose der Koronararterien, die stellenweise mit 
mehr oder weniger hochgradiger Schwielenbildung im Herzen ver- 
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bunden war. Fast alle batten im Leben entweder unter Anfflllen 
von Angina allein, oder mit Asthma verbunden, zu leiden gehabt 

Gauthier (50) erklflrt, dass sich auch in seinen FUlen be- 
^tatigte, was jetzt ja fast allgemein angenommen wird. Seine 
Anginafalle verliefen meistens auf dem Boden einer organischen 
Verflnderung des Herzens oder der Arterien. Er hat 71 F^Ue mit 
dem pathologisch-anatomischen Bef und zusammengestellt ; nnr 3 da- 
von ergaben ein negatives E^esultat, 38 hingen mit Ver^nderungen 
der Koronararterien mit oder ohne gleichzeitige anderweitige Ver- 
anderung des Herzens oder der grossen Gefflsse zusammen. In 
30 Fallen fand er Ver^nderungen der Aorta, Insuffizienz der Klappen, 
Aneurysma oder Perikarditis. Er meint, die Ausnahmefalle mit 
negativem Resultate seien nur auf eine ungenflgende Untersuchung 
zurttckzufflhren. 

Dickinson (28) berichtet uns aber 3 FSlle von Angina 
pectoris, bei denen die Sklerose der Koronarien so hochgradig war, 
dass die Spitze einer gewOhnlichen Sonde nur unter Anwendung 
stflrkeren Druckes in das verengte Lumen eingefflhrt werden konnte. 

Ogle (96) berichtet Qber 17 Falle, in denen er zum Teil 
schwere Verfinderungen in den Koronararterien fand, aber nur in 
13 hatten sie durch das Angina pectoris-Bild ihr Vorhandensein 
kundgegeben. 

Forbes (43) beobachtete in 24 Fallen auch die Atheroma- 
tose der Aorta und ihrer Klappen; Lussana (85) in 21 Fallen. 

7. Dauer. 

Was fiber die Dauer der Krankheit und ihren Ausgang 
gemeldet wird, ist traurig genug, soweit es sich um echte Angina 
handelt. Denn die Pseudoangina sollte stets eine gflnstige Prognose 
geben, und gibt sie auch, sofem der Patient sich der richtigen Be- 
handlung unterzieht. Die Prognose der echten Angina muss als 
ungflnstig bezeichnet werden und kann nach der Art der Erkran- 
kung ja kaum anders sein. Die Koronarsklerose nimmt im allge- 
meinen einen chronischen und progressiven Verlauf. Tritt aber 
erst einmal ein Anginaanfall auf, so bedeutet das gewOhnlich 
die Aussicht auf einen plOtzlichen Tod, und zwar in kfirzerer 
Frist Ich wiederhole: ^gewOhnlich"; denn die einmal ein- 
getretene Sklerose, von der der Anginaanfall zeugt, kann nicht 
mehr rflckgangig gemacht werden. Die MOglichkeit existiert aller- 
dings, dass sie stillsteht, und dass sich die bereits bemerkbaren 
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Folgen ausgleichen. Man hat beobachtet, allerdings selten, dass 
Patienten» die in vorgerflckterem Alter Anginaanfalle bekamen und 
vielleicht 1 — 2 Jahre daran litten, spflter dauemd frei blieben und 
sich verhaitnismassig guter Gesundheit eifreuten. In diesem Sinne 
spricht sich Burwinkel (18) aus. Er sagt: „Bei zwei Patienten, 
die 4 nnd 6 Jahre an schweren AnfSllen gelitten haben, ist ein 
vollstSndiger Ausgleich eingetreten. Auch sehe ich allj^hrlich in 
Nauheim wieder eine ganze Reihe von Patienten, die trotz ihrer 
Koronarangina ein ganz ertragliches Dasein fohren, auch wenn 
zeitweilig AnMe auftreten." Auch Neusser (93) sagt, dass die 
AnfSlle an Zahl und Starke abnehmen und ganz zum Stillstand 
kommen kOnnen. Die Patienten kOnnen dann an Herzinsuffizienz 
leiden und an anderen Erkrankungen zugrunde gehen. Aber diese 
Ffllle gehOren zu den Ausnahmen. In der Regel mflssen wir leider 
eine Katastrophe in kOrzerer Frist nach dem ersten Anfall erwarten. 
Ich sage in kUrzerer Frist, denn der Veriauf der Erkrankung, sobald 
eine Angina sich zeigt, ist gewOhnlich schnell. Schon der erste 
Anfall kann der letzte sein und den Tod bringen. Oder eine Reihe 
von Wochen mOgen zwischen dem ersten und dem tOdlich ver- 
laufenden liegen, selten sind es Jahre, wie wir in einem der obigen 
Faile gesehen haben, und, wie gesagt, das sind meist unsichere 
Falle. 

8. Ausgang. 

Die Regel ist, dass die sich wiederholenden Anfalle immer 
starker und die Kranken immer weniger widerstandsfdhig werden, 
bis sie endlich einem Anfalle unteriiegen, der vielleicht nur ein 
abortiver war. Wahrend der Intervalle kann der Patient sich ganz 
wohl fuhlen ; hie und da mOgen Schmerz und Angst nie ganz von 
ihm weichen und sich bei ihm zu einem Status anginosus 
entwickeln. Dann tritt oft der Tod pl6tzlich ein, entweder bei an- 
scheinend voUkommener Gesundheit, nach Art einer Ohnmacht, 
beim Aufstehen aus dem Bett, au! der Strasse, bei plOtzlichen 
Gemfltsbewegungen. Und der Friede des Todes, der auf dem 
Gesichte des Anginaopfers liegt, zeigt, dass ihn der Tod im 
Augenblick packte. Oder der Tod kommt im Gefolge eines 
langen Anfalls, wenn sich die Beschwerden, die Angst, die 
Schmerzen steigem, wenn Asthma cardiale oder ahnliche Sym- 
ptome sich hinzugesellen, wenn der Atem kurz und mflhsam, der 
Puis klein, frequent^ aussetzend wird und schliesslich LungenOdem, 
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Cyanose und Verfall eintritt. Kisch(72) betont die Wabrschein- 
lichkeit des plOtzlichen Todes bei jeder wirklichen Koronarsklerose 
mit Angina pectoris. »Zur Gewissheit/ sagt er, ,wird diese Wahr- 
scbeinlichkeit , wenn bestimmte Symptome in betreff des Pulses 
vorhanden sind. Dazu rechne ich erstens eine aber die Massen 
hinausgehende Retardation des Pulses und zweitens eine dauemde 
Irregularitat desselben, nicht eine blosse Intermittenz, sondem eine 
dauemde Irregularitat in der Weise, dass ein regulMrer Puis mit 
vielen kleinen, kaum ausgedrOckten Wellen intemiittierend mit 
vollstandigem Aussetzen des Pulses und ^^edereinsetzen des Pulses 
abwechselt, das, was Bouillaud als ^Delirium cordis" be- 
zeichnet hat/ In solchen Fallen halt es Kisch far seine 
Pflicht, die Familie auf eine kommende Katastrophe aufmerksam 
zu machen. Das ist vollkommen richtig. Jeder Arzt soUte bei 
Angina pectoris diesen Ausgang befQrchten, rechtzeitig mit ihm 
rechnen, der Familie gegenaber seine Befarchtung aussprechen und 
die Prognose so ungfinstig hinstellen, wie sie wirklich ist. Er ist 
natllrlich nicht imstande, anzugeben, wie lange etwa noch die Er- 
krankung dauern kOnne. 

Dieselben Beobachter, die wir oben erwahnten, geben uns 
auch Aufschluss darUber, in welcher Weise der Tod ihre Kranken 
befallt. Bambergers (7) Patienten eriagen meist einem plOtz- 
lichen Tode, wenn auch die Dauer der Krankheit zwischen 1 und 
11 Jahren variierte; Huber (65)berichtet dasselbe von seinen Fallen; 
der Tod ware plOtzlich an sie herangetreten, im Anschluss an Er- 
regungszustande kOrperlicher oder seelischer Art, nach Diners, bei 
einem nach einer „Wagnerschen Oper". Auch er hat die Zeit- 
dauer, die zwischen der ersten Wahmehmung von Stenokardie 
und dem Tode lag, erforscht und nur „in einzelnen Fallen*' diese 
Zeitdauer auf ,einige Jahre** steigen sehen. Ogle (96) berichtet 
von 17 plOtzlichen Todesfallen. In den von Tiedemann 
(124) beobachteten 16 Fallen trat der plOtzliche Tod 8 mal, in 64 
Forbesschen (43) Fallen 49 mal ein; von den Huchardschen 
(66) Kranken endeten 59 plOtzlich. Curschmann (24) meldet 
8 Falle, und zwar 8 Manner, und ebensoviel plOtzliche Todesfalle 
mit den gleichen SektionsprotokoUen , nSmlich Verengerung der 
linken oder beider Kranzarterien. Kleinberg(73) hat 277 Falle 
zusammengestellt, bei denen ein unerwartet und schnell folgender, 
d. h. ein natOrlicher Tod eines scheinbar gesunden Menscben, ein- 
trat, das was Bernard und Tourdes .la cessation soudaine ou 
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tris rapide de la vie, par suite des causes internes ou pathologi- 
ques, en dehors de toute action m^canique ou toxique, survenante 
inopin^ment chez une personne, qui paraissait en bonne sante ou 
dont r^tat malade ne faisait pas actuellement pr^voir une issue 
fatale"" nennt. Aus seiner Zusammenstellung geht hervor, dass die 
Arteriosklerose, wenn auch nicht als unmittelbare, so doch als tiefere 
Ursache des plOtzlichen Todes die erste Stelle einnimmt. (inter 
den 277 plOtzlichen Todesfallen war in 133, d. h. in 48 Prozent, 
Arteriosklerose oder einer ihrer Folgezustande die Todesursache. 
Unter ilinen sind 40 Falle direkt der Sklerose der Kranzgefflsse 
zuzuschreiben, also 14 Prozent aller plOtzlichen Todesfalle. 

Diagnose. 

Um eine Herzkrankheit zu diagnostizieren , sie zu erkennen 
und zu unterscheiden, muss mit Hilfe der Anamnese, der Sym- 
ptome, die uns der Kranke berichtet, sowie aus dem objektiven 
Befunde, in diesem Falle am Herz und an den Gefdssen, ein- 
gehend festgestellt werden, in welche Rubrik sie gehOrt. Far den 
Untersuchenden wird es nOtig sein, die Punkte herauszufinden, die 
gerade und nur dieser Krankheit eigentflmlich sind, und die sie 
von anderen flhnlich verlaufenden Erkrankungen unterscheiden. 
Gibt es unter all den Symptomen der Angina pectoris 
eines, das, subjektiver Oder objektiver Natur, charakteristisch, 
deutlich erkennbar und scharf gezeichnet ganz allein 
nur bei der Angina vera gefunden wird, und das die Diagnose 
dieses Symptomenkomplexes und auch eine Differenzialdiagnose 
sichert? Nein. 

Liegt in dem Alter, in dem Geschlechte des Befallenen, in 
den Vorboten, in dem Verlauf, in der Dauer, in dem Ausgange 
des Anfalls irgend ein Moment, das so scharf hervortritt, dass es 
zu einer sicheren Diagnose leiten kOnnte? Auch da mflssen wir 
wieder mit nnein** antworten. Ein einzelnes Symptom entscheidet 
die Diagnose nicht. Aus dem ganzen Symptomenbilde muss man 
sich die Frage, ob es sich um eine Angina pectoris vera, eine 
Angina kat'exochen, handelt oder nicht, beantworten, eine Frage, 
die so wichtig far jeden Praktiker in betreff der Prognose und 
vorzugsweise der Behandlung ist. Wir lassen die tabellarische 
Uebersicht der einzelnen anginOsen Formen, die Vierordt (128) 
aufstellt, folgen. 
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Vierordt unterscheidet : 

1) Angina vera bei Koronarsklerose. 

2) Angina vera bei anderen organischen Herz- 
affektionen (Klappenfehler , perikardiale Verwachsung, 
femer bei Aortenaneurysmen). 

3) Toxische Angina (Blei, Tabak, Tee, Kaffee). 

4) NervOse reflektorische, hysterische Anginen. 



1. Symptome. 

Wenn wir Symptome nach ihrem diagnostischen Werte abw3gen» 
so stehen die subjektiven nicht obenan. Sie sind stets mit Vor- 
sicht aufzunehmen, denn sie sind je nach der Individualitit des 
Kranken grossen Schwankungen unterworfen. Der eine klagt 
wenig, der andere scheint zu fibertreiben. In der Angina pectoris 
werden die subjektiven Sjrmptome in verwirrend verschiedenen 
Formen geschildert. Der .Schmerz'' im Anfall muss aber wohl in 
seiner Heftigkeit sehr variieren, wenn den einen Patienten der 
Schmerz nur als eine „schmerzhafte Empfindung* ergreift, den an- 
deren aber so furchtbar flberfailt, als ob „die Klauen eines wilden 
Tieres ihm Stflcke aus der Bnist rissen'', und wenn der eine sich 
ruhig hinsetzen kann, der andere unter dem Schmerze zusammen- 
bricht. Das Symptom des ^Schmerzes"" kann uns in der Diagnose 
aberhaupt nicht gut leiten, denn wir finden schmerzhafte 
Empfindungen, wenn auch nicht in der geradezu schwersten 
Form, bei den verschiedensten Erkrankungen des Herzens. 
Wir finden sie vorzugsweise auch bei Herzmuskelerkrankungen 
(My okarditis) , wir finden sie bei fast alien Aortaklappenfehlem 
(Nothnagel [94]). Und wenn der Schmerz bei der Angina pec- 
toris vera bald als brennend oder bohrend, bald als stechend oder 
dumpf beschrieben wird, so beschreibt ihn der Kranke, der an 
einer nervOsen und reflektorischen Angina leidet, gerade ebenso. 
Auch die genaue Angabe des Ortes, an dem der Kranke den 
Schmerz empfindet, erleichtert uns die Diagnose nicht, im Gegen- 
teil, sie wird uns erschwert, wenn der Schmerz nicht gerade an 
der typischen Stelle, in der Herzgegend, erscheint. Und es kommt 
ja oft genug vor, dass er z. B. im Halse, in den Kiefern, im Bauch 
zuerst auftritt, auf eine reflektorische Angina schliessen iSsst 
und uns veranlasst, wie bei der letzteren Lokalisation , irgend ein 
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Leiden der Bauchorgane anzunehmen. Typisch ist bei der An- 
gina pectoris vera die Ausstrahlung des Schmerzes in die 
linke Schulter und den linken Arm. Doch zeigen eine ganze 
Anzahl der falschen Anginen diese Art der Ausstrahlung gleichfalls, so 
z. B. die Angina vasomotoria. Geht nun gar die Ausstrahlung auf 
den Kopf, das Gesicht, auf andere Extremitflten und andere Or- 
gane fiber, dann wird die Diagnose erst recht erschwert. Cbarak- 
teristischer und eher fflr die Diagnose verwertbar als der Schmerz, 
ist das AngstgefQhl, das bei den Anginen auftritt. Allerdings als 
subjektives Symptom soil audi dieses mit kritischem Auge be- 
trachtet werden. Doch das schwere Vernichtungsgefflhl 
ist nur der Angina pectoris vera eigentflmlich. Angst zeigt sich 
ja auch in alien pseudoanginOsen Fallen und in der hysterischen 
Abart ganz besonders. Aber sie prSgt sich in dieser doch anders 
aus. Der Eindruck, den der Beobachter erhait, wird ihm in der 
Verwertung dieses S3rmptomes schon helfen. Auch das Aussehen 
des an der schweren Angina pectoris Erkrankten erscheint anders 
und typischer als das der hysterischen und nervdsen Patienten. 
Die Biasse des Gesichtes und die Kalte der Extremitlten sind es 
nicht, die wir meinen ; sie linden wir selbst in extremster Art auch 
bei der Tabaksangina, bei der Angina vasomotoria und jeder Pseudo- 
angina ebenso wie bei der Angina pectoris vera. Wix meinen viel- 
mehr das „elende, verfallene* Gesicht, das der echten Stenokardie 
eigen ist 

Ohnmachtsanwandlungen und wirkliche Ohnmach- 
ten sehen wir auch in Anfallen anderer Art; nur erfolgt der Tod 
in der Ohnmacht doch allein bei der Angina vera. 

Am meisten sollten uns zur Diagnose die objektiven 
Symptom e, Puis- und Herzverhalten wahrend des Anfalles, helfen. 
Leider lassen uns diese beiden gar oft im Stich. So erwfthnen 
Vierordt (128) und Fraenkel (45), dass die HerztStigkeit bei 
der Attacke unverfindert bleiben kann, wahrend ein alterer Beobach- 
ter sagt: „Das Herz setzt aus, klopft heftig und zuckt und flattert;** 
nie hatte er es bei der Angina anders gesehen. Burwinkel (18) 
findet stets StOrungen der HerztStigkeit wahrend der Anfalle, den 
Puis unregelmassig, klein, ungleichmassig beschleunigt , zuweilen 
verlangsamt Doch der Leser braucht sich ja nur unsere einzelnen 
F^Ue auf Puis und Herz hin anzusehen. Es gibt da genug ob- 
jektive Zeichen in manchen, aber sie wechseln. Keiner der alteren 
Forscher konnte, und trotz der vorgeschrittenen Technik kann auch 
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heute nodi keiner der jflngeren ein objektives Zeichen entdecken, 
das alien ech ten Angina pectoris-Attacken gemein wflre. Man 
sollte kaum glauben, dass da, wo man am meisten auf objektive 
Erscheinungen geachtet hat, am Zirkulationsapparate , sich Puls- 
und Herztatigkeit in der verschiedensten Weise so abweichend ver- 
halten kOnnen, dass der eine Beobachter gar nichts Abnormes, der 
andere sehr grosse und schwere Abweichungen von der Norm 
findet. Die Pulsfrequenz kann gestiegen sein bis zu 160, sie kann 
stark verlangsamt sein bis zu 35; — der Puis kann regelmflssig 
sein, rhythmisch, er kann auch gerade das Gegenteil sein. Ja 
selbst wflbrend desselben Anfalles kOnnen sich allerlei Verscbieden* 
heiten einstellen. In jedem Anginaanf alle , glaubt Hu chard (66), 
sei Herzschwache da. Und man kann wohl auch Zeichen schwerer 
HerzschwSche finden, aber sie kann auch sehr gering sein. AUer* 
dings ist es ausserordentlich schwierig, die ersten Zeichen der 
Herzschwache zu erkennen. Die Beschaffenheit des Pulses mag 
selbst in den schwersten FSUen der Angina pectoris vera, ge- 
schweige denn in minder schweren, an Frequenz und Regel- 
mSssigkeit nichts Abnormes bieten und dann hinwiederum in 
hysterischen und neuralgischen Fallen stark vermindert sein. So 
fanden wir es, ebenso andere Beobachter. Curschmann (24) 
sagt, das Verhalten der Herzkraft sei nie anders als wesentlich 
herabgesetzt. Die Herzschwache steht seiner Meinung nach in 
direktem Zusammenhange mit der Entstehung der einzelnen An- 
faile und dem Eintritte des Todes wahrend desselben. Er be- 
obachtete auch, dass in Fallen von organischer Angina pectoris, 
wenn die Patienten sich vom Stuhle erheben oder nur einmal 
durchs Zimmer schreiten, oft eine ganz enorme Pulsbeschleuni- 
gung bis auf 120, 130 und mehr erfolge. 

Die Koronarsklerose selbst, die Ursache der echten Angina 
pectoris vera, gibt am Herzen oft nur geringe physikalische 
Befunde, man vermutet sie, wenn es sich „um eine Herzkrank- 
heit handelt, welche, sei es nach dem Alter, sei es nach der Be- 
schaffenheit der fflhlbaren Arterien auf Arteriosklerose zu be- 
ziehen ist, und wenn hierzu Anfalle von Angina pectoris kommen*' 
(v. Ley den [83]). Das lautet nicht sehr trOstlich far die Diagnose 
der Koronarsklerose, aber noch schlechter far die der Angina. 
Wenn Pulsveranderungen da sind, so soil der Untersuchende nur 
ja auch an den Einfluss des Nervensystems auf die Gefasse, 
speziell die Arterien, denken. Ihre Tatigkeit ist von psychischen 



I 



Symptome. 63 

Einflflssen (iberaus abhSngig. Es braucht nicht eingeschdrft zu 
werden, wie weitgehende und fflr den Kreislauf bedeutsame in- 
dividuelle Unterschiede gerade bei einem solch schweren Leiden 
wie die Angina pectoris durch die Psyche entstehen kOnnen, und 
wie wichtig dieser Punkt fflr die Diagnose ist. Auch daran soil 
man denken» dass Pulsveranderungen durch toxische Einflflsse ent- 
stehen kOnnen, wie z. B. durch Tabak. Decaisne (26) hat beobachtet, 
dass unter 88 hartnSckigen Rauchem bei 21 ein aussetzender Puis 
vorhanden war ohne jegliches organisches Herzleiden, wovon 7 
geheilt, 9 gebessert wurden, als sie das Rauchen aufgegeben hatten. 
Auch Beginn und Verlauf des Anfalls hat nichts Be- 
stflndiges und zeigt die wunderbarsten Verschiedenheiten. So er- 
zahit uns der eine Kranke, er wflre nie krank gewesen, bevor ihn 
der Anfall plOtzlich gepackt hatte. Ein anderer erklSrt, er hatte 
vor 15 Jahren einen Anfall und dann voile Ruhe gehabt, bis 
pldtzlich sich wiederum ein schwerer Anfall einstellte. Und wir 
sehen bei dem einen und dem andem Kranken, dass nun der 
zweite, vielleicht der dritte und mehrere Anfalle schnell aufeinander 
folgen und in kflrzester Frist letal enden. Zwischen diesen Extremen 
sehen wir Intervalle von verschiedenster Llnge. Und so 
wechselnd wie die Intervallszeit (Tage, Wochen, Monate und wohl 
bin und wieder Jahre), ebenso wechselnd sind auch die Dauer und 
die Heftigkeit der einzelnen Attacken. Bald dauert der Anfall nur 
V4 Stunde, bald zieht sich der Anfall tagelang hin, und es kommt 
zur Ausbildung eines Status anginosus. Bald folgt ein heftiger 
Anfall dem andem in schneller Reihenfolge, bald folgen leichtere 
und mildere, bis sie fflr eine Zeitlang ganz verschwinden. Wir 
denken dann vielleicht, dass unsere Diagnose nicht richtig war, 
dass es sich nicht um eine Angina pectoris vera, sondem urn eine 
der Pseudoanginen gehandelt habe und glauben, dem Kranken 
winke voile Genesung. Aber unsere Hoffnung war trflgerisch. 
Ein neuer schwerer Anfall bringt nach den freien Wochen und 
Monaten dem Kranken das Ende. Denn nur selten sind die Faile, 
von denen Curschmann (24) erzfthlt Er fand, dass Angina 
pectoris vera-Anfalle auch bei beschrankteren Erkrankungen der 
Koronararterien , welche bei intaktem Hauptstamme und flbrigen 
Zweigen nur einen oder zwei Aeste drifter Ordnung betrafen, vor- 
kSmen. Solche Zweige kOnnen, wenn die Veranderungen Ortlicb 
beschrankt bleiben, jahrelang anfangs heftige, dann an Zahl und 
Starke abnehmende Angina pectoris-Anfalle hervorrufen und schliess- 
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lich zum Stillstande kommen. Bei einem Mann waren die schwersten 
AnfflUe aufgetreten zwischen dem 50. und 55. Jahre, bei einer 
Frau in dem 40. Jahre. Die Anfaile verloren sich. Nur eine Ver- 
anderung des Pulses blieb zurack in Gestalt hochgradiger, dauemder 
Verlangsamung. Der Mann starb nach vielen Jahren an Magen- 
karzinom, die Fran an einem Ulcus. Man fand bei beiden einen 
fast vOUig obliterierten Koronarast dritter Ordnung. 

Was ich aber die Dauer, die Heftigkeit und die Wiederkehr der 
Anfaile gesagt babe, ist diagnostisch leider nicht uneingeschrankt zu 
verwerten, denn es gilt auch fflr die Attacken derjenigen Angina pec- 
toris, denen eine Koronarsklerose nicht zug^nde liegt, — natOrlich 
bis auf das letale Ende. VTichtiger fflr die Diagnose sind die Unter- 
suchungen in denlntervallen. V^r sprachen davon, wie schwierig 
oft die Herz- und Pulsuntersuchung wahrend einer schweren Attacke 
ist. Darum soil man sie in der anfallsfreien Zeit so oft wie mOg- 
lich vomehmen, um eventuell jetzt diagnostisch wertvoUe Merkmale 
zu erhalten. Bei der Angina pectoris vera besteht und bleibt 
noch geraume Zeit nach dem Anfaile eine verminderte 
Leistungsfahigkeit, die sich besonders dadurch doku- 
mentiert, dass Anstrengungen irgend welcher Art leicht 
eine Andeutung von Anfallen hervorrufen. Man kOnnte es 
auch nicht verstehen, wenn eine Attacke, die mit einem so schweren 
Vemichtungsgefflhl einherging, ohne langer nachklingende )Mikung 
kOrperlicher und seelischer Art bleiben soUte. Wenn wir deshalb 
nach schrecklichen Anfallen den Patienten in der anfallsfreien Zeit 
in gutem Kraftezustand und verhaltnismassiger Euphorie finden und 
sich gar kerne Symptome an Herz und Gefassen ergeben, dann 
kOnnen wir mit ziemlicher Bestimmtheit sagen : der Anfall war eine 
Angina pectoris spuria. Die Schlingbeschwerden, der Sin* 
gultus, das Wflrgen und Erbrechen, die am Ende eines Anfalles 
oft auftreten, sind diagnostisch nicht sehr zu verwerten. Wir sehen 
sie beim Ende der Attacken der Angina pectoris vera und sehen 
sie bei reflektorischen und neurasthenischen Anfallen, auch bei der 
Tabaksangina. 

Das Sensorium ist in Anfallen aller Art gewdhnlich frei. 

V^chtig fflr die Diagnose mag der Umstand sein, dass bei 
der Angina pectoris vera wahrend des Anfalles manchmal Ham 
und Stuhl unwillkflrlich abgehen. 

Mit Vorsicht soUte man stets die Angabe des Patienten 
Oder der Familie aufnehmen, dass die Attacke ^inen HvOllig ge- 



y- 



Symptome. 65 

sunden** Menschen befallen hatte; denn das ist doch unmOglich. 
Bei genauerer Nachfrage wird man schon manches eruieren, was 
auf ein frtlheres Herzleiden deutet, ein Beklemmungsgefahl, Atem- 
not, ein Scbmerz, Symptome, die vielleicht so leicht erschienen, 
Oder die so schnell vergingen, dass der Kranke und seine Familie 
kein Gewicht darauf legten. GewOhnlich aber gehen dem An- 
f all deutliche Vorboten voraus, Empfindungen, die sich steigem, 
bis eine deutliche Ursache die eigentliche Attacke auslOst. Und 
dass diese Ursachen so plOtzlich wirken, dass sie die Patienten 
oft wie derBlitz treffen, kennzeichnet eben die Anfalle der Angina 
pectoris vera. Nur geringfQgig erscbeinen uns diese Ursachen 
kSrperlicher Oder seelischer Anstrengung, aber sie muteten dem 
bereits geschwSchten Herzmuskel mehr zu, als ihm bei der schlechten 
Blutzufubr aus den fast verschlossenen Kranzarterien zu leisten 
mOglich war. Einen solchen blitzartigen Anfall mit schnellstem 
Tode beschreibt Reye (107), einen andem Broadbent(15). Der 
erstere betraf einen 40jahrigen, anscheinend vOUig gesunden Mann, 
der plOtzlich nach einem frOhlich verlebten Al)end unter den Sym- 
ptomen einer .momentanen* Atemnot stirbt. Bei der Sektion zeigt 
sich eine stark arteriosklerotische Veranderung des Bulbus aortae, 
sowie eine Verengerung der Abgangsstelle beider Koronararterien 
auf Stecknadelkopfweite. In der Mfindung der rechten haf- 
tete ein hirsekomgrosser fester Thrombus, der das Lumen vOllig 
verschloss. Broadbents Patient war ein Mann, 73Vt Jahre alt, 
der am Abend nach einer schweren Mahlzeit starb. Bis 10 Tage 
vorfaer hatte er keinerlei S3anptome irgend eines Herzleidens ge- 
zeigt, dann bekam er Schmerzen in dct Brust und Beklemmung. 
Drei Tage vor seinem Tode hatte er einen Anginaanfall, Schmerz, 
Atemnot, Gefahl der Leere. Da die Dimensionen des Herzens 
und die HerztOne normal waren, wohl aber Anzeichen emer Magen- 
erweiterung vorlagen, so hatte man auf ein Magenleiden geschlossen. 
Der pldtzliche Tod klarte die Diagnose der Angina pectoris vera. 
Nicht immer ist der Ausgang der Anginaattacken ein momen- 
taner Tod, er kommt oft auch im Gefolge eines mehr oder minder 
langen Anfalls, manchmal schnell, manchmal langsam und qual- 
voU: Asthma cardiale gesellt sich dann zur Angina, und es ent- 
wickeln sich LungenOdem, schwere Dyspnoe und stundenlanger 
Todeskampf. Far den Arzt, zumal den Familienarzt, der zu einer 
Attacke gerufen wird, ist natflrlich die Frage, wie der Ausgang des 
Anfalls sein wird, hOchst wichtig. Er kann sie nur beantworten, 
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wenn er imstande war, eine Diagnose zu steilen. Die Attacken 
der Hysterischen und Neurasfheniker enden nicht letal. Kann der 
Arzt mit Sicherheit eine Angina pectoris ohne Koronaisklerose, 
ohne sonstige Herztrkrankung diagnostizieren» so darf er den 
Patienten und seine f'amilie beruhigen. 

Handelt es sich um einen reinen Fall von Angina pectoris 
vera, in dem deutliche Verflnderungen an Herz und an den 
Geffissen far Koronirsklerose sprechen, um einen Fall, wo aus- 
gesprochene HerzschwScbe auf schwere Erkrankung deutet, und wo 
auch die andem Symptome in ihrer typischen Form nicht fehlen, 
so ist der Arzt leicht imstande, nach alledem, was wir angefflhrt 
haben, die richtige Diagnose zu steilen. 

2. Kausale Momente. 

Aber die reinen Faile sind selten; und in jedem andem tritt 
uns die Undeutlichkeit der einzelnen Symptome, die UnmOglicb- 
keit, im Leben anatomische Verdnderungen zu konstatieren, sowie 
der uncharakteristische Verlauf entgegen. In solchen FiLllen suche 
man nach anderen diagnostischen Merkmalen, zuerst nach den ur- 
sdchlichen Momenten. Denn wir wissen, dass zur Beurteilung 
einer ganzen Reihe von Herzkrankheiten die Wflrdigung der ur- 
sflchlichen Momente gerade so notwendig ist, wie die Kenntnis 
der anatomischen Verflnderungen. Man soil freilich aus der Sklerose 
der tastbaren Arterien nicht ohne weiteres eine Verflnderung der 
Kranzarterien als Ursache der Herzschwflche ableiten, so sehr auch 
periphere Arteriosklerose die Entstehung der Herzverflnderung 
begflnstigen mag. Aber besteht Herzinsuffizienz neben schweren 
Formen der Angina pectoris, dann dfirfen wir wohl auf eine 
Koronarsklerose schliessen. Deshalb mflssen wir bei jeder Attacke 
von Angina pectoris, deren Wesen uns noch dunkel erscheint, da- 
nach forschen, ob sonstige arteriosklerotische Anzeichen vorhanden 
sind. Wit werden nach den bekannten Schfldlichkeiten fragen, die 
das Auftreten der Arteriosklerose begflnstigen und im Aussehen 
des Patienten, in seinem Alter, Geschlecht, in seinem Berufe und 
seiner Lebensweise nach Fingerzeigen suchen. Ist der Patient 
mager? Ist er fett? Jung oder in vorgeriicktem Alter? Arbeiter oder 
Kaufmann? Buchhalter oder Bankier? Arzt oder KOnstler? Ist er 
ein Genussmensch und den Freuden der Mahlzeit und eines guten 
Trunkes gewogen? Ist er Abstinenzler? Hat er Alkohol, Tabak 
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und Kaffee m^ssig gebraucht, hat er sie tnissbraucht? Hat er 
Krankheiten darchgemacht, die eine RoUe bei der Entstebung der 
Sklerose spieien kdnnen? Hat er den Anfall im Anschluss an eine 
Krankbeit, vielleicht an eine Influenza, bekommen? Leidet er an 
einer Stoffwecbselanomalie, an einem Nierenleiden, an einer Magen- 
Oder DarmstOning? Hatte er Lues? Sind auffallende Zeichen 
einer Nervositflt vorhanden? 1st der Kranke hereditar belastet? 
Eine ganz stattliche Reihe von Fragen, die der Arzt stellen musSi 
und deren Beantwortung ihm Hilfe in der Not der Diagnose bringen 
kann. Ein Beispiel: Wenn wir bei einem Manne anginaShnliche 
Attacken finden, anatomische Veranderungen am Herzen aber 
nicht entdecken, so wird uns die Mitteilung, dass er ein sehr 
starker Rancher war, zur Diagnose der Tabakangina leiten. Handelt 
es sich dazu um einen Mann in jugendlichem Alter, bei dem, wie 
wir wissen, die Koronarsklerose recht selten vorkommt, so wird 
die Richtigkeit der Diagnose beinahe ausser Frage gestellt. Wenn 
dann noch bestimmte Erscheinungen im Verhalten des Patienten 
wahrend des Anfalls und wShrend der Intervalle dazu kommen, 
das spontane Eintreten des Anfalls ohne Muskelbewegung, die 
lange Dauer der Anfaile, der Kopfschmerz, der Schwindel noch 
neben den bekannten toxischen Erscheinungen, und wenn beim 
Aussetzen des Rauchens die Attacken wegbleiben, dann war die 
Diagnose gesichert. 

Anders allerdings, wenn mit dem Moment des Rauchens noch 
andere Momente sich kombinieren, wie eine wirkliche Herzerkran- 
kung Oder andere Schadlichkeiten. Dann wird die Differential- 
diagnose oft sehr erschwert. Ein anderes Beispiel: Wenn wir bei 
einem jungen Manne oder bei einer jflngeren Frau stenokardische 
Anfalle sehen, am Herzen aber nichts finden, jedoch hOren, dass 
der Patient Lues akquiriert hatte, wenn wir vielleicht sogar An- 
zeichen einer noch floriden Syphilis finden, dann werden wir, 
trotzdem ja nicht alle Anginen bei Syphilitikem luetischen Ur- 
sprungs zu sein brauchen, doch die Diagnose auf eine Herz- und 
GefSsssyphilis stellen. Die Behandlung mag dann die Richtigkeit 
unserer Diagnose erweisen, d. h. wenn noch Zeit zur Behandlung 
bleibt und nicht der Tod vorher eintritt. Ein drittes Beispiel: 
Wenn sich bei einem Menschen nach kOrperlichen Anstrengungen, 
nacb raschem Bflcken oder bei liegender Haltung und oft auch 
des Nachts Beklemmungen und Schmerzen einstellen, dann wird 
dies unseren Verdacht auf Koronarsklerose erregen, selbst wenn 
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wir am Herzen nichts Abnormes finden. Wenn aber eben dleselben 
Erscheinungen bei Fettleibigen auftreten, begleitet von einem Oe- 
fOhl des Dnickes, Unbehagen auf der Brust und AngstzustSnden, 
wenn diese Individuen ohne Beschwerden zu Bett gehen und 
nach einer Stunde mit Atemnot erwacben, dann werden wir an 
eine einfache Herzinsuffizienz denken. Denn wir wissen, dass 
solche Symptome des Fettherzens, wie wir sit bei starken Bier- 
trinkem so haufig beobachten, denen der beginnenden Sklerose 
gleichen. 

In dieser Hinsicht ist der folgende, von Traube (127) be- 
richtete Fall lehrreich. 

Eine Dame von 46 Jahren, mehr als normal beleibt, aber einen 
schlaffen Panniculus darbietend, bekommt AnMe, die auf Angina pectoris 
schliessen lassen, nach Bewegungen Irgend welcher Art Mit dem Ein* 
tritt des Schmerzes in der Gegend des Brustbeins tritt eine betrSchtliche 
ErhOhung der Pulsfrequenz ein. Die NSgel bekommen eine blfluliche 
Fflrbung. Die linke Hand blass und kflhl, die Finger sind schwer be- 
weg^ich. Schmerzen im ganzen linken Arm, dabei normale HerztOne. 
Traubes Diagnose lautete: ,Schw9chezustand des Herzens bedingt durdi 
molekulare Verflnderungen in der Muskulatur, wie sie der Fettmetamor- 
phose vorherzugehen pflegen.* Methodische Behandlung brachte die 
Symptome zum Schwinden. 

Die Diagnose der Angina pectoris vera bei Fettherz wird 
erst dann sicber, wenn zu diesen Symptomen noch eine erhOhte 
arterielle Spannung sich gesellt und eine Arhythmie eintritt, die 
nicht nur nach dem Essen und nach Anstrengung, sondem dauemd 
besteht, wenn femer die Beschwerden sich steigem, und die Anfalle 
sich mit Asthma cardiale verbinden. 

So kOnnen sich zu einem schSdigenden Moment ein zweites 
und auch mehrere gesellen, um Anginaattacken auszulOsen. Wir 
sehen FetUeibigkeit, Abusus spirituosorum, plethorische Konstitution, 
appige Lebensweise mit Sj^hilis in ein und demselben Kranken 
vereint, oder auch sexuelle Exzesse mit Nervositat und Tabak- 
missbrauch. Oder es geht, wie beim Schmied, die allgemeine und 
Herzmuskeiaberanstrengung einher mit dem Effekt des Alkohols. 
Wit sehen Angina pectoris-Anfaile nach jenen Ueberanstrengungen 
des Herzens, wo auf einmalige kurze, aber schwere KOrperanstrengung 
dauemde Insuffizienz des Herzens folgt, oder wir sehen diese ver- 
eint mit Diabetes oder irgend einem andem schadigenden Moment 
Der Arzt, der die Klassifizierung eines Falles versucht, muss des- 
halb mit der MOglichkeit solcher Kombinationen rechnen. Er wird 
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Tabak allein Pseudoanginaanffllle erzeugen seben, wird aber bei 
Tabak Arteriosklerose und Koronarsklerose , auch echte Angina 
pectoris-Anfalle beobachten. Auch wie wichtig die Urinuntersucbung 
wabrend des Anfalles und nacb ibm fQr eine Diagnose ist, wird 
obne weiteres einleucbten. Es bedarf da nur des Hinweises auf 
4ie sklerotiscbe Nierenscbrumpfung, die man beim Zusammentreffen 
der Gicbt und Arteriosklerose bifft, auf die atropbiscben Prozesse 
in den Nieren der Biersflufer, die so grossen Einfluss auf das Herz 
haben (Bollinger [13]) und auf die Urina spastica, die bei 
neurastbeniscben AnfSllen, wie bei Angina pectoris vera auftritt. 
Wenn aucb der Urinbefund oft wecbselt, so kann er docb vielleicbt 
gerade in einem dunklen Falle die erwflnscbte Aufklftrung bringen. 
Ebenso darf der Arzt die Frage der erblicben Belastung 
nicbt veigessen und unterscbfltzen. Wenn Neubflrger (92) in 
143 Fallen 47mal diese Erblicbkeit der Angina pectoris vera nacb- 
weisti so ist damit die Hereditat als ein grosser Faktor in der 
Diagnosestellung gesicbert. Sie trat in seiner Zusammenstellung 
20nial unter Blutsverwandten auf, und zwar wurden 47 Menscben 
davon betroffen. 

mal Vater und Sobn, 
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Differentialdiagnose. 

Angina pectoris spuria (ohne Herzerkrankung). 

Reflektorische Magendarmerkrankung. 

Garschwer wird oft dem Arzte die Differentialdiagnose: 
Angina pectoris vera Oder Angina pectoris spuria, wenn 
die Attacken mit Magen- und Darmsymptomen einhergehen. 
Wir illustrieren: Die Attacke schliesst sich einer Mahlzeit an. Der 
Patient klagt fiber schmerzhafte Empfindungen im Epigastrium, 
Druck, Atemnot, Herzklopfen. Die Symptome steigem sich. 
Schwere Angstgefflhle, schwere Beklemmungen, der Puis klein, 
frequent, auch unregelmassig, der Patient klagt, er habe das Gefahl, 
als ob ihm das Herz stillstehe. Er sieht sehr blass und elend 
aus. — Bald stehen die Erscheinungen des Herzens mehr im 
Vordergrund, bald die des Verdauungstraktus : Erbrechen, Auf- 
stossen, Flatus. Um was handelt es sich? Um eine Angina pec- 
toris vera, wo ein Magendarmleiden bei einem organisch erkrankten 
Herzen, das an einer Koronarsklerose leidet, die Attacke ausl5ste? 
Oder um eine Angina pectoris spuria, wo ein Magendarmleiden 
reflektorisch Herzneurose erzeugte und durch seine Schadigung 
also ein funktionell geschwachtes Herz irritierte? Oder hat ein 
organisch krankes Herz, dessen Tfltigkeit damiederliegt, das also 
auch dem Verdauungstraktus nicht genfigend Blut zufOhrte, im 
Magen und Darm eine funktionelle SchwSche erzeugt, und die 
Magendarmsymptome liefen nur nebenher? Bei fast alien lang- 
dauemden schweren ZirkulationsstOrungen, bei fast alien Herzkrank- 
heiten finden wir verminderte Salzsflurebildung im Magen. Deshalb 
empfindet der Herzkranke so oft nach reichlichen Mahlzeiten Un- 
behagen, Druck, VoUsein, Uebelkeit und Blfihungen, die ihn oft 
emstlich an der Nahrungsaufnahme hindem. Diese Beschwerden 
kdnnen so in den Vordergrund treten, dass die eigentliche Ursache, 
das Herzleiden, erst durch genaue Untersuchung des Arztes auf- 
gedeckt wird (wie in dem ersten Falle von Schmidt [115]). In 
anderen Fallen, wo ein wirkliches Magenleiden besteht, eine 
organische Erkrankung des Herzens aber nicht, wird gewfihnlich 
durch die Gasansammlung reflektorisch eine Einwirkung auf das 
funktionell wohl schon geschwSchte Herz zustande kommen. Es 
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entsteben gastrogene resp. enterogene Herzneurosen, die digestiven 
Reflexneurosen, wiesieO. Rosenbach(110)nennt (Der zweite 
Fall von Schmidt ist ein solcher.) Oder die reichliche Mahlzeit 
gibt der Koronarsklerose, die bereits in weit vorgeschrittenem Zu- 
stande ist, den Anstoss zu einem schweren echten Anfall. Im 
ersteren Falle wird die Herzbehandlung, im zweiten die Magen- 
behandlung den erwUnschten Erfolg bringen und die Diagnose 
sicherstellen. Im letzteren wird aber oft das schwere Verhichtungs- 
gefflhl, das in den reflektorischen Anginen gewOhnlich fehlt, den 
diagnostischen Ausschlag geben. Auch an Verwechslungen mit 
Magengeschwflren, Aneurysma der Bauchaorta, mit Lumbo-abdomi- 
nalneuralgien, mit Nephrolithiasis soil man denken. Eine junge 
Frau, so berichtet Neusser (93), die an Aorteninsuffizienz und 
stenokardischen Anfallen litt, bot nach einem solchen, mit Er- 
brechen einhergehenden Anfall, ein subikterisches Kolorit, wobei 
Dmckempfindlichkeit der vergrdsserten Leber bestand. Die Diagnose 
wurde auf eine, den Herzfehler komplizierende Cholelithiasis gestellt. 
Bei der Autopsie wurden keine Gallensteine gefunden, wohl aber 
Verengerung der Kranzarterien. Diagnostisch kann so ein wahres 
Labyrinth erzeugt werden, auch durch Verwechslungen mit einem 
Mediastinaltumor, mit Krankheiten der Genitalien, der Leber. Sehr 
haufig erkrankt mit dem Magen gemeinsam die Leber nach StO- 
rungen der Herztatigkeit. Oft treten dabei schon frOhmorgens, 
noch vor dem FrOhstdck, Erscheinungen auf, wie Flatulenz, Ruktus, 
Verstopfung. 

Hysterie. Neurasthenie. 

Die Differentialdiagnose zwischen der Angina pec- 
toris vera und der Pseudoangina der Hysterischen und 
Neurastheniker ist manchmal leicht, manchmal aber auch recht 
schwierig. Vor allem soUte der Gesamteindruck, den der Kranke 
auf uns macht, entscheiden. Wu geben hier noch einige Anhalts- 
punkte. Wahre Angina ist selten unter dem 35. Lebensjahre; 
die .nervOse*' Angina kann in jedem Lebensalter vorkommen. 
Der Beginn der Angina pectoris vera erfolgt gewOhnlich 
nach Muskelbewegung, nach Mahlzeiten, nach einigen Stunden des 
Schlafes, im Schlafe; bei der Pseudoangina der Hysterischen vor- 
ztigsweise nach bestimmten Ereignissen, die auf den Seelenzustand 
einwirken, und wdhrend sie wachend im Bette liegen. Das Schmerz- 
symptom erscheint bei der echten Angina gewOhnlich intensiv in 



72 Differentialdiagnose. 

der Herzgegend, in der linken Schulter und im linken Arm, bei 
der Pseudoangina wird es in a 1 1 e Extremitdten verlegt Wflhrend 
des echten Anfalls ist der Patient gewOhnlich mOglichst ruhig und 
vermeidet angstlich jede Bewegung, der Hysterische jammert und 
klagt, iSuft wohl auch umher. Die typische Koronarangina zeigt 
in der Mehrheit der Falle eine gewisse Einfachheit des Symptomen- 
komplexes, der Hysterische gewOhnlich ein MissverhiUtnis zwischen 
subjektiven Empfindungen und objektiven Zeichen. Wir finden 
bei den letzteren gewOhnlich eine FflUe von Symptomen : Zwerch- 
fellkrampf, Herzklopfen, Aphonie, Globus hystericus, schliesslich 
Wein- und Lachkrflmpfe. Die Schwere des Anfalles wird bei den 
echten durch Muskelbewegung verstflrkt, beim Hysteriker nicbt, oft 
sogar vermindert. Der Hysterische klagt, dass ihm das Atemholen 
schwer werde, der andere gewOhnlich nicht. Die Dauer derAn- 
falle ist bei Hysterischen gewOhnlich lang. Das Aussehen kann 
uns ebenfalls oft leiten. Tritt statt der Blflsse des Gesichts eine 
ROtung auf, so deutet das auf funktionelle Angina. Die Beob- 
achtung in den Intervallen ergibt oft ein Wohlbefinden nach 
schweren Anfallen bei Neurasthenikem, das Gegenteil nach echten 
Attacken. Das ist ein charakteristisches Symptom. Man kann 
aber doch recht unsicher in der Diagnose werden, wenn sich zur 
Neurasthenie und Hysterie noch Arteriosklerose oder irgend ein 
geringfagiges Herzleiden gesellt und dann Anginaattacken auftreten, 
Oder wenn zur Neurasthenie schwerer Missbrauch von Tabak kommt ; 
femer wenn es sich um jugendliche Individuen handelt, deren Eltem 
einem stenokardischen Anfall eriegen sind. Das Angstgefahl kommt 
bei all diesen verschiedenartig zum Ausdruck, es ist nicht nur die 
Furcht der Neurastheniker vor etwaigen Folgen von Onanie, Coha- 
bitatio reservata u. dgl., die keineriei reellen Hintergrund haben; 
es ist die zur Angst gesteigerte Euegbarkeit Herzkranker, das Be- 
wusstsein, herzkrank zu sein, das bei den hypochondrischen Neu- 
rasthenikem ein bOses Bild gibt. Dass ein Neurastheniker auch 
ein schweres Herzleiden, so auch eine Koronarsklerose oder eine 
Aortenerkrankung haben kann, ist natflriich auch nicht auszuscfaliessen. 
Deshalb soil man vorsichtig urteilen, bevor man der Familie den 
Anfall als einen rein .nervOsen", also als harmlos hinstellt 

Die Pseudoanginaanffllle kommen bei Frauen oft in der Zeit 
der Menopause vor; sie bilden dann einen Teil der klimakteriscben 
Herzbeschwerden. 
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Angina pectoris vasomotoria and andere Formen. 

Bei der Beschreibung der Angina vasomotoria wurde er- 
wflhnt, dass sie eine Teilerscheinung eines weit verbreiteten Gefass- 
krampfes sei; sie ist als solche eine harmlose Neurose der peri- 
pherischen Geffisse. Doch macht Hans Curschmann-Tflbingen (25) 
darauf aufmerksam, dass diese harmlose Neurose auch bei gleich- 
zeitig bestehender Koronarsklerose vorkommen kann, und beschreibt 
eine Anzahl von Fallen, in denen echte Angina pectoris zusammen 
mit Angina vasomotoria auftrat. 

Anginafthnliche Anffllle kOnnen oft im Gef olge schmerz- 
hafter Erkrankungen der Muskeln (Muskelrheumatismus), der 
Knochen (z. B. bei kariOsen Prozessen der \Mrbelsfiule) und der 
Nerven vorkommen. Hampeln (53) macht z. B. darauf auf- 
merksam> dass das Thoraxskelett, t)esonders der obere Stemalteil 
und der Processus xiphoideus, sowie die Rippen (besonders 
die falschen Rippen), der Sitz kontinuierlicher und anfallsweiser 
Schmerzen, thorakaler Neuralgien, sein kOnnen. Meist lenkt 
sicb in diesen Fallen der Verdacht auf Koronarsklerose, Ren 
mobilis u. s. w. In einzelnen dieser Ffllle scheint eine gichtische 
Diathese an der Neuralgic beteiligt zu sein, in andem Fallen be- 
stehen Erscheinungen allgemeiner Neurose. Ein wichtiges 
diagnostisches Zeichen fUr die Anginaanfalle ist die Respi- 
ration. Wir haben Offers Gelegenheit gehabt, zu betonen, dass 
die Respiration in der Angina pectoris vera-Attacke gewOhnlich un- 
behindert ist. Ist sie es in einem Anfalle nicht, so ist das ent- 
weder das Produkt einer durch den heftigen Schmerz bedingten 
starkeren reflektorischen Enegung des Respirationszentrums, oder 
es handelt sich, wo Dyspnoe auftritt, um eine Kombination mit 
Asthma cardiale. Die Angina pectoris vera wird ja Offers mit 
Asthma cardiale verwechselt. Das Asthma cardiale wird, wie wir 
bereits betonten, charakterisiert, die Differentialdiagnose erleichtert 
durch die Symptome des Asthmas, vor allem durch Dyspnoe, 
Stauungserscheinungen an den Lungen und weiterhin solchen in 
dem KOrpervenensystem — Cyanose, Katarrh, Leberschwellung, 
Verringerung der Hamsekretion und Oedem. Bei einer Kombination 
des Asthma cardiale mit echter Angina treten dann die Zeichen hoch- 
gradiger Herzschwache hinzu. Der Anfall dauert stundenlang, die 
Zeichen des LungenOdems, schaumig blutiger Auswurf, kleinblasige 
Rasselgerausche, Kochen auf der Brust, eiskaltes Gesicht und kalte 
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Extremitaten, kaum fahlbarer Puis entwickeln sich schnell. Bei 
diesen Mischfflllen anginOser und asthmatischer Art sind oft Ver- 
wechslungen mit hysterischem Asthma und nervOs reflektorischen 
dyspeptischen Anfallen mOglich. Das anfallsweise Auftreten, das 
der Koronarsklerose eigentfltnlich ist, mag die Diagnose er- 
leichtem. 

Unter den differentialdiagnostischen Zeichen wird von vielen 
Forschem die Verschiedenheit der KOrperhaltung bei Angina 
pectoris vera und Pseudoangina erwShnt. Heberden (57) bereits 
bemerkt, dass es den Kranken leichter wird, „wenn sie die Brust- 
wirbel strecken.* Parry (99) macht darauf aufmerksam, dass sein 
Patient in Rfickenlage nach tiefer Inspiration zu ruhen pflegte, da 
ihm dieses Erieichterung verschaffte. v. Dusch (32) sagt, seine 
Patienten vermieden wflhrend des Anfalles womOglich jede Be- 
wegung, sie versuchten, eine aufrechte KOrperstellung einzunehmen, 
wobei sie die Wirbelsllule strecken kOnnten. Ich selbst babe be- 
merkt, dass die Patienten oft versuchen, den Rflcken und die 
Schulterblfltter oder die Brust irgendwo gegen einen harten KOrper 
anzupressen, und fand, dass die Kranken die steife, aufrechte Stel- 
lung bevorzugen. Minervini (88) beobachtete in Anfallen von 
Angina pectoris eine Retroversion des KOrpers, besonders des 
Kopfes. Auf diese Weise wird eine Kongestion zum Kopfe herbei- 
gefQhrt, die dann eine natflriiche Gefflsserweiterung an Stelle der 
kflnstlichen — durch Amylnitrit erzeugten — bewirkt. Dadurch 
entsteht eine Reizung des Vaguszentrums, die eine Abnahme der 
Herzfrequenz und Herabsetzung des Druckes zur Folge hat 

Angina pectoris spuria bei anderen Herzerkrankungen. 

Zum Schlusse der diagnostischen Betrachtungen mOchte ich 
auf die Unterschiede hinweisen, die sich in Attacken zeigen» 
die von anderen Herzerkrankungen ohne Koronarsklerose 
Oder im Verein mit ihr erzeugt werden. 

Die Schmerzempfindung bei der Aortenerkrankung mit 
und ohne Klappenfehler mag ziemlich regelmSssig zu finden sein» 
wie Nothnagel (94) an der Hand eines gewaltigen statistischen 
Materials nachweist. Sie mag mehr oder minder gross sein, aber 
das Fehlen des Vernichtungsgefahls unterscheidet sie von der 
echten Stenokardie. 
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Pericarditis. 

i Pericarditis sicca ist derSchmerz in der Herzgegend 
Oder im Epigastrium, auch bei umschrieben bleibender Pericarditis, 
oft heftig und den Kranken beftngstigend ; zuweilen rhythmisch die 
Herzbewegung begleitend, nicht selten gegen die linke Seite des 
Kehlkopfes und in den linken Arm ausstrahlend. Dabei besteht 
oft im Anfang unregelmSssige Herzaktion. Aber das Reibe- 
gerausch, auch das mehr oder minder hohe Fieber entscheiden 
Qber die Diagnose der Pericarditis sicca. Bei der exsudativen 
Pericarditis werden die Atemnot, die mit dem Ansteigen des Er- 
gusses zunimmt, der Hustenreiz, die UeberfflUung der Halsvenen, 
das Verschwinden des Herzspitzenstosses, die Vorwdlbung der 
linken Parastemalwand, sowie die VergrOsserung der Herzdampfung 
nach oben und in die Breite, kurz, all die Symptome des Ex- 
sudates, die Diagnose erleichtem. 

Aneurysm a. 

Dem Bilde einer Angina pectoris in vielen Punkten ahnlich 
verlSuft auch das Krankheitsbild des Aneurysm a. Schmerz und 
Atemnot stehen dabei obenan. Die Schmerzen ruft das Aneurysma 
durch den Druck auf die Nerven und durch ihre Zerrung hervor. 
In manchen Fallen sind heftige neuralgische Schmerzen in der 
Schulter, zwischen den Schulterbiattem, unter einem Schlflsselbein 
Oder in der Tiefe der Brust far lange Zeit das einzige Symptom 
eines Aneurysma der Aorta (Hu chard [66]). Die Atemnot ist 
die mechanische Folge der Verengerung der Luftwege durch Kom- 
pression der Trachea oder eines Hauptbronchus oder der Adduk- 
tionsstellung des einen Stimmbandes bei Rekurrenslahmung. Atem- 
beschwerden infolge allgemeiner Zirkulationsstdrung, die dann auch 
in Form der Cheyne-Stokesschen Atmung auftreten kOnnen, 
beobachten wir namentlich beim diffusen Aneurysma der aufstei- 
genden Aorta im Zusammenhange mit einer Erkrankung der Kranz- 
arterien. Dann wird das Bild der Angina pectoris noch schSrfer 
hervortreten. In vielen Fallen werden die Perkussionsverhaitnisse, 
sowie die erwahnten Erscheinungen , auch die Untersuchung mit 
ROntgenstrahlen, die Diagnose des Aneuiysma leicht machen. 

Ruptura cordis. 

An eine Herzruptur soil der Arzt denken, wenn der Ver- 
lauf einer Attacke ausserst schnell, die Attacke selbst ungemein 
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ich. Er weiss, dass er den Pa- 
ler Prozess der Sklerose meist un- 
ifan nicht hemmen und den Zeit- 
den GefSssen total und der Blut- 
len wird, nur wenig oder gar nicht 
denfalls weiss er, dass er die be- 
lt reparieren kann. Sieht er aber 
reren Anfall. wie wir ihn eingangs 
, so erkennt er audi, dass ibm 
gabe bleibt, wenn er dem annen 
Ingst und die Schmerzen hinweg- 
Leben fUr den Augenblick rettet 
muss dem Arzte sagen, was er zu 
zu geben, was am schnellsten die 
Nur wenn der Puis fadenfOrmig 
schweren KoUapses stchtbar sind, 
itimulans am Platze. Ich spreche 
infalle, denn bei leichten genOgt 
einige Tropfen Tmct. valer. aeth. 
J zu erzielen. Die Frage, ob Nar- 
in jedem einzelnen Falle zu ent- 
er iSsst sich nicht autstellen. Jeder 
Schmerzen Morphin ist, wenn es 
lass bei einer genQgenden Dosis 
e Prakordialangst schwindet. Tau- 
gelehrt, dass Morphin in nicht zu 
[ie SchSdigung bringt, sondem so- 
. Deshalb steht meiner Metnung 
les das Morphin obenan. Und nur 
erster Kollaps dQrfen und soUen 
..lem (jebrauche zurtlcktialten ; dann allerdings auch von 
Dosen. Wenn geraten wurde, das Mittel in kleineren Dosen 
isweise anzuwenden (v. Leyden [83]), so ist demgegenQber 
.venden, dass zum Probieren in einem Anfalle von Angina 
.iiaftig keine Zeit ist, ausserdem dass kleine Dosen meist nichts 
4<in. Besteht ein Kollaps, so ist nur ein Stimulans am Ptatz. 
ich dieses soil der Arzt t>ei sich fnhren; denn eine Koronar- 
•uerose kann sehr schnel) Zeichen schwersten Vertalles brit^en. 
vampferinjektion, Coffein. citr. 0,1 oder Coffein. natr. 
saltcyl. 0,2 (am besten auch subkutan), Digalen innerlich oder 
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intravenOs, Aether, Tinct. valer. aeth. sind zu empfehlen und, 
Wenn alle diese nicht bei der Hand sind, starker Kaffee, 
starker Tee, Champagner, Kognak, Sherry, Portwein, 
bis die oben genannten Mittel herbeigebracht werden. 

Von ganz eklatantem Erfolge begleitet sah ich den Gebrauch, 
d. h. die Einatmung von Amylnitrit (salpetrigsaurer Amylflther), 
3 — 5 Tropfen auf ein Taschentuch oder LOschpapier gegossen 
(Guthrie, Lauder Brunton [16]), das auch Bfiumler(5) warm 
empfiehlt. Es wirkt als gefflsserweitemdes Mittel. Schon nach 
wenigen Sekunden verschwindet die Blflsse und macht einer RO- 
tung des Gesichtes Platz; die ausstrahlenden Schmerzen lassen 
nach, das Gefahl der Todesangst fangt mit dem Weichen des 
KoUapses zu schwinden an. Nur schade, dass die Wiikung des 
Amylnitrits, so schnell sie eintritt, sich ebenso schnell verflQchtigt 
und darum nur zu augenblicklichem Gebrauche geeignet ist. Man 
hat heute kleine, mit Amylnitrit in genOgender Dosis gefallte Glas- 
rOhrchen in den Handel gebracht, die den Gebrauch des Mittels, 
das sehr flachtig und schwer dosierbar ist, ungemein erleichtem. 
Von Einatmung anderer Mittel, wie besonders des Chloroforms 
ist dringend abzuraten. Sie sind nicht ungeffihrlich, behindem die 
Atmung; darum Vorsicht bei einer Chloroformnarkose anginOser 
Patienten ! Von England aus ist auch das N i t r o g 1 y z e r i n (M u r- 
rell [90]) warm empfohlen worden, eine farblose, Olige, sehr ex- 
plosive Flassigkeit. Doch in alkoholischer oder Oliger LOsung 
besteht keine Explosionsgefahr. Innerlich wird es am besten in 
einer 1 proz. LOsung als Nitroglycerin, solut. gegeben, von welcher 
der Kranke, mit ein em Tropfen beginnend, allmahlich bis zu 5 
ja 10 Tropfen pro die nehmen kann; oder es wird in Tabletten 
zu 0,0005—0,001 innerlich oder zu 0,0005 subkutan gegeben. 
Seine VTirkung ist ^hnlich wie die des Amylnitrit; sie tritt zwar 
spater ein, ist aber nachhaltiger. Im Anfall selbst hat man kaum 
die Zeit, seine V^rkung abzuwarten, aber der Patient soUte in- 
struiert werden, diese Tabletten stets bei sich zu tragen und eine 
zu nehmen, sobald der Anfall einzutreten droht, oder im Augen- 
blick, wenn er ihn befailt. Dann wird er oft den Anfall verhflten 
Oder ihn koupieren kOnnen. Nitroglyzerin wird in England und Amerika 
viel gegeben, in diesem Lande nicht nurzur Bekftmpfung der steno* 
kardischen Anfaile, sondem auch bei schmerzhaften Empfindungen 
irgendwelcher Herzleiden. In richtiger Dosis wird es gut vertragen 
und wirkt ausgezeichnet ; in zu grosser kann es gefdhrlich werden 
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und Kopfschmerz , Schwindel , KoUaps , Lahmungen u. s. w. ver- 
ursachen, J. Lewy (84) empfiehlt in neuerer Zeit die Einatmung 
von 5 Tropfen Amylnitrit und Spirit, aether, nitr. ii. Noch mehr 
aber erscheint ihm das Nitroglyzerin zu ieisten in der von ^XTiUiam 
Murrell (90) und Schott gebrauchten Formel. 

Nitroglycerini 0,2 

Tinct. Capsici ....... 2,5 

Spir. rectific. 

Aq. Menth. pip. aa 12,5 

2 — 5—10 Tropfen zu nehmen. 

Das dritte von England (M. Hay [56]) uns empfohlene Mittel, 
das Natriumnitrit., ein dem Amylnitrit ganz entsprechend zu- 
sammengesetztes anoiganisches Salz, kann sich in seiner AX^rkung 
nicht mit den beiden andem vergleichen. Man kann wohl darauf 
verzichten. Auch Cocain. hydrochlor. ist innerlich gegen An- 
gina pectoris empfohlen worden. Aber es ist bekannt, dass bei 
einer Reihe von Menschen eine hochgradige Idiosynkrasie gegen 
dieses Mittel besteht und Vergiftungserscheinungen oft schon nach 
kleinsten Dosen eintreten. Es ist besser, in einer so verzweifelten 
Situation, wie sie oft der Anfall darbietet, nicht erst ein Mittel zu 
probieren, von dem man nicht weiss, ob es vertragen wird. Zu 
vermeiden wSre auch Bromkali. Die andem Bromsalze mOgen 
zeitweilig in AnfdUen nervOs erregter Menschen einen Erfolg haben. 

Aeussere Mittel gegen den Kollaps sind: das Frottieren der 
Extremitdten mit warmen Tflchem, Senfteige auf Brust und ROcken, 
trockene SchrOpfkOpfe, Senffussbfider , kurz Hautreize aller Art> 
nicht als .Ableitung** , sondern als Mittel, die Herztfltigkeit zu 
fOrdem. Als Susseres Mittel gegen die Schmerzen kann man auch 
Eis in einer nicht zu prall gefallten Eisblase, Oder wenn, was nicht 
haufig der Fall ist, dieses nicht gut vertragen wird, warme Um- 
schlage auf die Herzgegend applizieren. Der Patient soil, so raten 
viele, sich bei dem Anfalle mOglichst ruhig hinlegen. Der Rat ist 
flberflflssig, denn der Kranke wahlt sich schon selber seine Lage^ 
entweder horizontale steife RQckenlage Oder absolut steif sitzende 
Oder stehende KOrperhaltung. Wahrend des Anfalles soil der Arzt 
nattirlich darauf bedacht sein, dem Patienten durch ruhiges, trO- 
stendes Zureden aber die Angst hinwegzuhelfen und ihm die 
Ueberzeugung zu suggerieren, dass ihm in seiner, des Arztes, An- 
wesenheit nichts zustossen kOnne. 
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Itn Intervall. 

1st der Anfall beseitigt, so muss der Patient seine Instnik- 
tionen in betreff des ndchsten Anfalls erhalten. Dem Anfail selt>st 
muss die grOsstmOglicbe kdrperliche und geistige Ruhe seitens 
des Patienten, Bettruhe, folgen. Dann rate man ihm, in Zukunft 
nie allein zu reisen, womOglich nicht allein auszugehen, stets Wein 
und Nitroglyzerintabletten mit sich zu fflhren, um sie zu nehmen, 
wenn eine Attacke sich meldet. 

In der anfallsfreien Zeit soil die Behandlung darauf hinzielen, 
erstens die schweren kdrperlichen und psychischen SchSden, die 
der vorhergegangene Anfall mit sich gebracht hat, zu verwischen, 
zweitens aber alles zu verhflten, was die HerztStigkeit erregt und 
den Blutdruck steigert. Das erstere wird am besten erzielt durch 
mehrwOchige strenge Bettruhe, am besten bei Milch- 
diat. Es muss dieselbe Behandlung Platz greifen, wie bei Herz- 
klappenfehlem mit gestOrter Kompensation. Man siebt nament- 
lich in der arbeitenden Klasse „so hflufig, dass ein paar Tage 
Bettruhe im Krankenhause ohne alle weitere Medikamente die 
Erscheinung zum Schwinden bringen kOnnen" (Bflumler [5]). 
In den ersten Tagen soil die Bettruhe absolut streng sein; 
selbst zur Entleerung der Blase und des Darmes soil der 
Kranke nicht aufstehen. Jede geistige -Anstrengung und Ueber- 
mfldung durch Besuche, durch Lektflre, durch Erledigung von Ge* 
schflften vom Bett aus, ist zu untersagen. Ganz vorsichtig, nach 
und nach soil man mit kfirzerem, dann iSngerem Aufenthalte 
ausserhalb des Bettes beginnen. In frUheren Stadien ist eine solche 
vOUige Muskelruhe nicht anzuraten, jetzt aber ist sie eine gebie- 
terische Notwendigkeit. 

Nach dieser mehrwOchigen ^Rest Cure" soil der Patient 
sich immer noch mOglichst ruhig verhalten, plOtzliche hastige 
Bewegungen vermeiden, sich vor schroffen Temperatureinfltissen 
hflten. Er soil erfahren und lemen, dass seine Lebensweise ge- 
regelt sein muss, dass er nicht mehr so grosse Anforderungen an 
seinen KOrper bezw. an sein Herz stellen darf ; er muss auch lemen, 
dass psychische Erregungen far ihn gefahrlich sind, selbst Freude, 
vor allem aber Sorge und Schmerz. 

Schon durch diese Massregeln gehen oft alle Erscheinungen 
der gestOrten Oder der geschwachten HerztStigkeit zurflck. Noch 
besser aber werden die prophylaktischen Verordnungen wirken. Da 
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sie nach den mehr oder weniger hervortretenden Symptomen ge- 
geben werden, soil der Gesamtzustand des Kranken im Auge be- 
halten werden. Die Beziehungen der Einzelsymptome zu den ver- 
ursachenden Umstanden und zu den Organveranderungen mflssen 
aufgesucht und aus ihnen Indikationen fflr die Behandlung ab- 
geleitet werden. Man sehe nach, ob Magendarmerkrankungen, ob 
Diabetes, Gicht, Fettsucht, kurz ob irgend welche Stoffwechsel- 
anomalien bei dem Kranken vorliegen und entsprechende difitetische 
Verhaltungsmassregeln anzuraten sind. ,Eines dflifen wir/ sagt 
Bauniler(5), .bei keiner Behandlungsmetbode, namentlich wenn 
dieselbe bei bereits chronisch Kranken zur Anwendung kommt, 
ausser acht lassen, dass namlicb der Organismus sich den neuen 
Einwirkungen klimatischer , mechanischer oder sonstwie wirkender 
Oder auch medikamentOser Beeinflussung und deren Nachwirkungen 
anpassen muss, und dass dies eine gewisse, verschieden lange 
Zeit beansprucht.** Man wird direkte Schadlichkeiten nicht nur 
einschrinken, man wird sie ganz verbieten: Tabak und Alkohol 
namentlich, Kaffee und Tee, sowie den Aufenthalt in rauchigen 
Zimmem; man wird im geschlechtlichen Verkehr hOchste 
Vorsicht anempfehlen, am besten auch darin fflr iSngere Zeit 
nach dem Anfalle vOllige Abstinenz anraten und, wie Romberg 
rat, den Kranken allein in ein Sanatorium senden, denn die 
AnfaUe wiederholen sich • leicht beim und nach dem Koitus. 
Im allgemeinen wird es besser sein, in der Beschrflnkung eher 
zu weit zu gehen, als zu milde und nachgiebig zu sein. 
Doch wird man wohl in den wichtigsten Verordnungen , die auch 
oft am schwersten durchfflhrbar sind, nSmlich in der Diat, den 
Lebensgewohnheiten des Kranken Rechnung tragen mflssen. Am 
besten ist am Anfang eine reine Milchdiflt, aber auf die Dauer 
wflrde- sie nicht genflgen, sicher nicht bei Leuten, die arbeiten 
mflssen. Die Kost soil nicht eiweissreich sein, besonders ist 
Fleisch nicht zutrflglich. Wenn Fleisch gegeben wird, so sind 
die weissen Sorten, Kalb, Lamm, junges Geflflgel, Fisch 
weniger schfldlich als die roten; sie enthalten geringere Mengen 
der schadUchen Extraktivstoffe. Am besten ist eine gemischte 
Kost mit Bevorzugung von reichlichem frischen, jungen Gemflse, 
rohem, gekochtem Obst, Salaten; doch soil man Hfllsen- 
frflchte wegen der durch sie bedingten Gasauftreibung des 
Darmes ausschalten, ebenso Gewflrze. Im allgemeinen gilt die 
Regel, nicht zu viel auf einmal zu essen und kleinere Mahlzeiten, 

Pelter, Angina pectoris. 6 
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aber hftufig zu nehmen. Eine Einschr^nkung der FlOssigkeitsauf- 
nahme scheint bei StOrungen von seiten des Herzens gOnstig 
zu wirken. Die Zufuhr an Getr^nken soUte daher nicht mehr als 
1 Va 1 pro Tag betragen, eher weniger. (A. Hoffmann [61]). Bei 
Tisch soUte der Kranke dberhaupt nicht trinken, die Abendmahl- 
zeit spariich sein. Aeltere Leute, die nicht mehr arbeiten und 
sich nicht bewegen, sollten sich weniger reichlich nShren als 
jllngere. Bei Herzkranken sind Magen und Darm gewOhnlich 
nicht in guter Verfassung, ihre Funktion liegt darnieder; desto 
mehr Grund zur Vorsicht. Der Franzose hat recht, wenn er be- 
hauptet, der Mensch lebe nicht von dem, was er verzehrt, sondem 
von dem, was er verdaut. 

Dass die Aerzte frflherer Jahrhunderte ahnlich dachten, 
sehen wir aus den Anordnungen des Schfllers Malpighis, 
des Hippolitus Franziskus Albertini (2), der spflter der 
Lehrer Morgagnis wurde. Er verlangt von Herzkranken das 
„Innehaiten ganz bestimmter Lebensordnungen'' und empfiehlt 
Milch, besonders Ziegenmilch, Reis und Gerstengraupe. Testa 
und Matani loben die wohltfltigen Wirkungen der MSssigkeit. 
Etwas weit geht allerdings Valsalva mit dernach ihm benannten 
Kur bei Herzkrankheiten. Er verlangt Ruhe und absolute Hunger- 
kur fttr 40 Tage! 

Man sollte bei Kranken, die an AnginaanfSllen gelitten haben, 
Oder bei denen man solche befflrchtet, besonders auf die Eriialtung 
einer regelm^ssigen und mdhelosen Stuhlentleerung achten. Das 
ist hier eine der wichtigsten Aufgaben des Arztes. Das Anspannen 
der Bauchpresse bei der Stuhlentleerung, die bisweilen einen hohen 
Grad erreichende Ueberanstrengung beim Pressen ist nicht seiten 
die unmittelbare Ursache von Anfallen von Angina pectoris und 
selbst des Todes. Kleine Oel- oder Seifenklystiere werden helfen, 
und wenn nicht, dann leichte Abf (ihrmittel , die Ubrigens ohnehin 
bei solchen Individuen, welche eine plethorische Konstitution oder 
die Zeichen allgemeiner Arteriosklerose darbieten, am Platze sind. 
Durch sie werden die Widerstande im grossen Kreislaufe herab- 
gesetzt. Die Kleidung sei leicht und bequem sitzend. 

Ausreichender Schlaf ist zur Besserung der Herzkraft 
notwendig, und er muss erzielt werden. Leichte hydrothera- 
peutische Massnahmen mOgen in manchen Fallen genflgen, 
Abwaschungen des KOrpers mit warmem Wasser, warme Halb- oder 
Vollbader. Sonst muss irgend ein Medikament den Schlaf schaffen. 
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Verursacht eine nervOse Erregtheit die Schlaflosigkeit, dann ist 
Bromnatrium 2,0 Oder Veronal 0,5 am Platz. Ist iSstiger H us ten- 
reiz die Ursache, dann Codein 0,03 oder Dionin 0,02. Sind es 
schwere Atembeschwerden (mit cardialem Asthma), dann wird 
Morphium 0,01 (subkutan) wohl am ehesten angebracht sein, 
eventuell mit Kampfer. In schweren psychotischen Fallen von 
Schlaflosigkeit empfiehlt Romberg (109) Hyoscinum hydrobromi- 
cum (subkutan zunSchst 0,0001, ansteigend bis 0,0005). Auch ich 
babe be! andauemder Schlaflosigkeit Herzkranker von diesem Mittel 
Gutes gesehen. 

Nicht unnOtig und grundlos ist die Wamung, das geschwSchte 
Herz eines Fettleibigen, der bereits schwere KreislaufstOrungen zeigt, 
Oder gar einen Anginaanfall erlitten hat, etwa noch mehr durch 
eine Entf ettungskur zu schwSchen. Denn oft stellt sich gerade 
nach emer solchen Kur der erste Anfall ein, oder es wiederholt 
sich ein frOherer. Man soUte deshalb bei einem solchen Kranken 
nicht auf bedingungslose Abnahme hinarbeiten, sondem nur ver- 
hflten, dass er noch mehr zunimmt 

Erlaubt und zweckmSssig ist ein steter Aufenthalt in 
frischer Luft mit leichter, nicht ermfldender Bewegung, am l>esten 
an einem ruhigen, nicht zu hoch gelegenen Platze. Den Venter 
soUte der Patient, wenn er es ermOglichen kann, in einem milden, 
sonnigen Klima im SQden verbringen. 

BSumler und Goldscheider haben vor kurzem erst 
wieder darauf aufmerksam gemacht, welch grossen Einfluss die 
GemQtsstimmung auf Herzkranke ausQbt. Die armen Kranken, 
die eine Angina pectoris, wohl gar eine schwere, durchgemacht 
haben, werden nie oder nicht schnell die Erinnerung daran und 
die Todesfurcht los. Ist der Arzt imstande, sie hoffnungsfreudiger 
zu stimmen, so wird auch kOrperlich sich ihr Zustand bessem, ihr 
Appetit zurackkehren, die Nahrungsaufnahme steigen, der Schlaf 
wird sich einstellen, und so das Herz indirekt gekraftigt werden. 

Die Frage der medikamentOsen Massnahmen in anfalls- 
freier Zeit, ist eifrig diskutiert worden. SoUen diese Patienten 
Digitalis, unser bestes Herzmittel, ohne die, wieKrehl(74) sagt, 
es keine Therapie der Herzkranken gibt, bekommen oder nicht? 
Die Indikation fflr Digitalis ist bekanntlich gegeben durch das Be- 
stehen von Herzschwache, und zwar anhaltender HerzschwSche, 
und deren Folgezustanden, gesunkenem arteriellen Druck. Sie 
steigert den Blutdruck und verringert durch Vagusreizung die Puis- 
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zahl. Am gOnstigsten wirkt Digitalis bei den Zustanden, die 
man am einfachsten mit dem Namen Herzmuskelinsuffizienz 
bezeichneti in der grossen Zahl von Dilatation des rechten Oder 
linken Ventrikels oder beider, ohne gleichzeitige Klappen- 
erkrankungen, wenn die Muskelt^Ltigkeit nachlSsst, femer bei 
den sekundaren Hypertrophien nach Klappenfehlem im Zustand 
der KompensationsstOrung (Penzoldt [101]). 

Normale Pulsfrequenz ist keine Kontraindikation fflr den 
Digitalisgebrauch. Ist nun Pulsverlangsamung, wie wir sie oft bei 
der Koronarsklerose sehen, eine solche? Penzoldt vemeint es, 
Krehl und Romberg desgleichen. .Die Erfahrung am Kranken* 
bette/ sagt Krehl (74), .lehrt ganz mizweifelhaft, dass die Digi- 
talis natzlich ist, wenn mangelhafte Fallung der Arterien, aber- 
mSssige der Venen besteht. Ja man sieht bisweilen sogar die Puis- 
zahlen wachsen/ ,Ihr Gebrauch,'' sagt Romberg (109), ,»ist 
absolut notwendig bei den hSheren Graden der KreislaufstSrungen, 
bei Dyspnoe, bei Oedemen. Bei der grossen Mehrzahl aller Kranken 
mit Angina pectoris ist ihr Nutzen so bedeutend, dass ich auf ihre 
Anwendung nicht verzichten mOchte, wenn diese Symptome oder 
die des schweren kardialen Asthmas infolge von HerzschwSche 
aufgetreten sind und das Leben bedrohen.** v. Ley den (83) wamt 
vor der Gefahr, .die darin besteht, dass der in seiner EmShrung 
durch die Erkrankung der Kranzarterien bedrohte Herzmuskel durch 
die Digitalis gelShmt und somit der Tod beschleunigt werde.** Er 
halt die Anwendung der Digitalis fUr bedenklich in akuten Ffillen 
von Angina und rat, .nur kleine Dosen versucfasweise" zu 
verordnen. Romberg h&lt die Wamung fflr grundlos, doch 
stimmt er v. Leyden darin bei, dass kleinere Dosen in diesen 
Ffillen gegeben werden soUen als bei normalem Verhalten des Ge- 
fasssystems. Es soUte also in jedem Anginafalle, wo eine Herz- 
schwache nachweisbar ist, der Versuch einer Digitalismedikation 
gemacht werden, — mit Vorsicht natUrlich bei den Fallen, in denen 
Pulsverlangsamung vorhanden ist. Wo keine Herzschwfiche 
nachweisbar ist, ist die Digitalis kontraindiziert, ebenso wenn 
Embolic oder Gehirnblutungen erfolgen oder zu befflrchten sind, 
bei Aneurysmen und da^ wo MagendarmstOrungen unab* 
hangig von einem Herzleiden bestehen, femer da, wo eine Idio* 
synkrasie gegen die Digitalis herrscht, das Mittel selbst in den 
verschiedensten Formen nicht verbagen wird und Erbrechen und 
Durchfalle verursacht. Sie ist besonders auch kontraindiziert, wo 
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nach iBngerem Oebrauche Oder bei und nach zu starker Dosis 
Schwindel, Ohnmachten, selbst KoUaps sich einstellen. Denn sie 
wirkt kumulativ und wird nur allmahlich ausgeschieden. Daran 
soli man bei ihrer Verwendung denken, das Mittel aussetzen, 
sobald eine merkliche Verlangsamung des Pulses eingetreten ist, 
und erst wieder damit beginnen, wenn die ^rkung sich verloren 
hat. Der Erfolg der Digitaliswirkung zeigt sich bekanntlich nicht 
alsbald; darum ist sie auch wflhrend des Anfalles nicht ange- 
bracht Erst nach 24—36—48 Stunden meldet er sich: die Puls- 
spannung nimmt zu, die Atmung wird ruhiger, die Hammenge 
mehrt sich, die Oedeme nehmen ab, der Status anginosus kommt 
zum Schwinden. 

In welcher Form die Folia Digitalis verabreicht werden, ob 
als stets frisch bereitetes Infus oder pulverisiertes Blatt, ist wohl 
gleichgflltig. Der Verfasser hat seit Jahren das erstere, das 
aus den sogenannten englischen Blfittem hergestellte Infus ver- 
ordnet: 

Infus. fol. angl. Digital, purp. (1,0) 150,0. 
1 EsslOffel 2— 4standlich, 
und hatte denselben Erfolg wie bei dem Pulver. Wurde das 
erstere nicht vertragen, so war er auch mit dem Pulver und der 
Tinktur nicht glflcklicher. Empfehlenswert ist manchmal ein Zusatz 
von Acid, muriat. dil. oder Rheum gegen die MagenstOrung. 

Das aus den Biattem gewonnene Alkaloid: Digitoxinum 
solubile Cloetta, besser bekannt unter dem Namen Digalen, 
ist das bestwirksame Praparat unter den vielen, die in letzter Zeit 
in den Handel gekommen sind. Es wirkt rascher als die Digitalis. 
Ueberall, wo diese indiziert ist, ist auch Digalen am Platze. Es 
schmeckt schlecht, kann innerlich, subkutan und intravenOs gegeben 
werden. Ein gutes Ersatzmittel fOr die Digitalis, wenn immer ein 
solches nOtig ist, ist die Tinctura Strophanti. Sie wirkt nicht 
ganz so stark, ihre Wirkung halt auch nicht so lange an, tritt aber 
rascher ein. Die Dosis ist 5 — 10 Tropfen. 

Unter den anderen Mitteln, dib in anfallsfreierZeit dem Kranketl 
Hilfe bringen, erwahne ich das Coffein. natr. salicyl. oder natr; 
benzoic, das in kleinen Dosen beschleunigend und die Herz- 
leistungen erhOhend, auch diuretisch wirkt; femer dasDiuretinum 
Knoll (3,0 pro die), das von Breuer gegen Stenokardie (und 
andere sklerotische Schmerzen) sowie gegen Asthma cardiale warm 
empfohlen wird, femer das neuere Agurin (Bayer), von dem ich 
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selber in einem Falle, wo Angina und Asthma cardiale kombiniert 
waren, eine vorztlgliche V^rkung sah (3mal tSglich 1,0). Doch 
sollte es nur bei genQgend funktionsfdhiger Niere gegeben werden. 

Zur Allgemeinbehandlung soil man auch des Ferrum, des 
Chinin und der ZinkprMparate gedenken. 

Wir kOnnen die Reihe der Medikamente, die uns bei Koronar- 
sklerose und den dadurch erzeugten Anginaattacken mehr oder 
minder gute Dienste tun, nicht abschliessen, ohne der Jodsalze 
zu gedenken. Curschmann (24), Erb (37), Erlenmeyer (41), 
Huchard (66), Vierordt (128) haben das Jodkalium bei Arterio- 
sklerose warm empfohlen. Romberg (109) sagt, es wirke, weil 
es die Viskositflt des Blutes vermindere, das Blut werde dflnn- 
flassiger; Huchard meint, weil es die Gefflsse erweitere; 
Rumpf (112) nimmt eine Alkaliwirkung an; SchrOtter (119) sieht 
die Wirkung des Jods in der Verminderung der Wandspannung 
der Arterien. Andere nehmen da, wo sich ein eklatanter Erfolg 
zeigt, eine antisyphilitische Wirkung des Jodsalzes an. NatOrlich 
kann es sich da nur um frischere oder gummOse syphilitische Er- 
krankungen handeln. Denn Gewebsverdnderungen, die bereits vor- 
handen und als Ursache ftir die HerzstOrungen anzusehen sind, 
z. B. alte sklerotische Verdnderungen an den Kranzarterien u. s. w., 
kOnnen durch Jodpraparate nicht wieder beseitigt werden (B ft u m- 
ler [5]). Was aber auch die Ursache der Jodwirkung sein mOge, 
ihr Bestehen lasst sich bei Fallen leichter oder mittelschwerer 
Angina nicht leugnen. DarQber, wie lange man dieses Mittel geben 
soil, sind verschiedene Ansichten laut geworden. Ich denke, es 
sollte gerade so verabreicht werden, wie bei Lues, etwa fOr einen 
Monat, Smal taglich 0,5 nach dem Essen in Milch oder Wasser, 
ansteigend bis zu 1,0, dann einen Monat pausieren, und in dieser 
Weise etwa 2—3 Jahre fortfahren, wenn der Patient es verfragt 
Denn dass es manchmal sehr schlecht vertragen wird, dass man 
bei Nephritis ganz darauf verzichten muss, f emer, dass eine ganze 
Reihe von Jodpraparaten in den letzten Jahren mit mehr oder 
minder guter Reklame in den Handel gekommen sind, die aber 
einen grOsseren Vorzug vor dem Jodnatrium oder Jodkalium nicht 
haben, muss auch noch gesagt werden. 

Noch ein neues Praparat ist in allerletzter Zeit empfohlen 
worden, das in seiner Zusammensetzung auf den ersten Blick Gutes 
verheisst, Eusteninj ein auf Anregung v. Noordens hergestelltes 
Praparat, das als Theobrominnatrium-Jodnatrium 51,1 Proz. Theo- 
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bromin und 42,6 Proz. Jodnatrium enthSllt. Es ist bei Arterio- 
sklerose, Angina pectoris, chronischer Nephritis indiziert und 
wird entweder in Pulvern zu 0,5 und 1 ,0 g (des bitteren Geschmacks 
wegen in Oblaten!) Oder als Klysma in wassriger, frischbereiteter 
LOsung verabreicht. Prompte diuretische Wirkung bei 5,0 g pro 
die (Jagi6 (67]). 

Als .palliativ und kurativ"* sind faradische Pinselungen 
empfohlen worden. Hasselbach und Jacobaus (55) haben 
grossen Erfolg in der Behandlung echter Anginen mit starken 
Kohlenbogenlichtern erzielt. Die Behandlung besteht darin, 
durch Starke Kohlenbogenlampen (55 Volt, 150 Ampfere) die ge- 
samte Hautoberflache des Patienten in passenden Zwischenraumen 
einer so intensiven und langdauemden Bestrahlung auszusetzen, 
dass daraus eine tiefgehende Dermatitis resultiert. Bei der etwa 
alle fflnf Tage wiederholten Prozedur wird die Haut schliesslich in 
einen Zustand dauernder BlutOberfallung versetzt, deren machtig 
derivierende Wirkung sich in einer starken Herabsetzung des Blut- 
druckes, in Vertiefung der Respiration und Beruhigung des Nerven- 
systems aussert. 

Hasebroek (54) weist nach, dass er wie bei vielen andem 
Herzerkrankungen, auch bei Angina bedeutenden Erfolg mit He rz- 
gymnastik gehabt hat und pladiert lebhaft ftir die Thorax- 
massage. Ich mOchte emsthaft davon abraten. Es mag sein, dass 
die Massage in der Hand eines so geflbten Arztes keine bOsen 
Folgen hat, ein anderer lasst besser die Hande davon. Warnen 
mOchte ich auch aufs dringlichste vor jeder Bewegungstherapie, 
auch vor den Kohlensaurebadern, femer und ganz entschieden 
vor dem Gebrauch von heissen, warmen, kalten Prozeduren, 
Douchen, Brausen, wenn die Koronarsklerose vorgeschritten ist. 
G. Sittmann (121) erwahnt lobend in seiner sehr empfehlens- 
werten vorztlglichen Schrift den von Ab6e konstruierten Stfltz- 
apparat, der das Herz nicht nur heben, sondem auch etwas um 
seine Langsachse drehen soil. Von seiner Anwendung hat Ab^e 
besonders bei Angina pectoris gttnstiges berichtet. Seine Angaben 
aber subjektive Besserung sind von Hoke (63) und Hellendal (58) 
bestatigt worden. Sittmann selbst hat sich von der Wirksam- 
keit einer Kompression des Thorax unterhalb der Herzspitze bei 
Angina pectoris wiederholt aberzeugen kOnnen. 
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Theraple der Angina pectoris spuria. 

Im AnfalK 

Die Therapie der als Pseudoangina bezeichneten Anfaile 
ist eine bei weitem erfolgreichere. Zu allererst hat sich natfirlich 
auch hier der Arzt urn den Anfall selbst zu bekflmmem und ihn 
durch symptomatische Mittel zu beseitigen. Spir. aethereus, die 
Valerianmittel, wohl auch im Notfalle Amylnitrit, ein Eis- 
beutel, Abreibungen mit Essig, SenffussbSder, Massage 
des Rflckens und der Extremitaten stehen ihm zu Gebote und 
werden Erfolg bringen. Dann aber wird er zur Beseitigung 
der kausalen Momente schreiten mtlssen, die die Angina pec- 
toris spuria auslOsen. Dem Auffinden der Ursache und der rich- 
tigen Behandlung wird hier in kflrzerer, manchmal auch erst in 
lingerer Frist die Genesung folgen. Wenn z. B. auch nach der 
Entziehung des Tabaks, Kaffees, des Tees die bedrohlichen Sym- 
ptome noch eine Zeitlang anhalten, so gehen doch die schiimmsten 
Erscheinungen bald zurUck und sind nach einigen Monaten ganz 
verschwunden. Konsequente Strenge ist hier natOrlich am Platz; 
ebenso bei den anginOsen Zustflnden, die im Gefolge von Magen- 
und DarmstOrungen auftreten. Eine Regelung der Diat, unter 
Umstanden strenge Milchdiat, immer aber genaue Vorschriften Qber 
die Qualitat und Quantitfit der Nahrung, genaue Bestimmungen der 
Stunden der Mahlzeiten, Sorge fflr leichten Stuhl bei Obstipation, 
Behandlung etwaiger Diarrhoen, das Verbot des Genusses eis- 
kalter oder stark blahender Speisen und Getrftnke, Beseitigung von 
Gasansammlung durch Faradisation und Massage der Bauchorgane 
werden den Verdauungskanal in bessere Verfassung bringen und 
die stenokardischen Symptome verscheuchen. Immer aber soil 
man daran denken, dass die Patienten im Glauben, sie seien 
herzkrank, auf die Difit Oberhaupt nicht achten und leicht Diflt- 
fehler begehen. 

Allzu strikte Entfettungskuren sind auch hier zu verbieten. 

BeiNeurasthenikern wird die Behandlung unter Umstanden 
recht langwierig sein. Aber wenn die Diagnose richtig war, so ist 
ja ihr Leben nicht bedroht. Und wenn der Arzt dem Patienten 
nach eingehender Untersuchung das glaubhaft machen, ihm die 
Ueberzeugung beibringen kann, dass er nicht herzkrank sei, dass 
eine wirkliche Gefahr also nicht vorliege, wenn er in eindringlicher 
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Weise sichere Genesung bei strikter Befolgung der verordneten 
Massregeln in Aussicht stellt, so wird der Erfolg nicht aus- 
bleiben. Der Arzt soil aber nicht den Patienten damit abfertigen, 
dass er ihn fflr .nur nervOs** erkldrt, er soil ihm emst auseinander- 
setzen, dass sein Leiden die Durchfflhrung einer striktenLebens- 
weise erfordere. Und dabei heisst es zuerst: „Weg mit allem, 
was KOrper Oder Seele nervds macht.* Der Patient muss schwere 
kOrperliche oder geistige Arbeit aufgeben, muss, wenn nOtig, aus 
den gewohnten Verhflltnissen ganz heraus, oder muss eine Zeitlang 
ausspannen und Ferien in seinem Berufe machen, muss fort ins 
Gebirge, an die See» wenn nOtig in ein Sanatorium. Er muss 
Sport meiden, und dem Uebermass von sexuellen GenQssen ent- 
sagen. Bei hochgradiger Nervositat wird eine streng im Bett 
durchgetehrte Ruhekur oft eine rasche Besserung bringen. Erst 
allmahlich soUen dann ktlrzere SpaziergSnge , leichte, ohne Be- 
schwerden durchfflhrbare Terrainkuren den Kranken an Bewegung 
im Freien gewOhnen. Nacb und nach wird ihn der Arzt zu nor- 
maler kOrperlicher Tatigkeit und zu geistiger Beschaftigung zurflck- 
fnhren, zuerst durch leichte, spaterhin durch starkere gymnastische 
Uebungen. Massage und hydrotherapeutische Prozeduren werden 
ihn dabei unterstfltzen , ebenso warme, milde, dann kflhlere Ab- 
waschungen und Bader, spaterhin Douchen, Brausen. Auch die 
Kohlensaurebader sind nicht nur erlaubt, sondem hier sogar er* 
wnnscht. Die Steigerung in diesen Massnahmen wird sich je nach 
der Konstitution des Patienten richten. Magere, anamische, schlaff 
fettleibige Personen ertragen nur die mildesten Badeformen. Emp- 
fehlenswert ist vOUige Ruhe, etwa eine Stunde vor und ebenso 
lange Bettruhe nach dem Bade. 

Im Interval!. 

Fcir ausreichenden Schlaf ist zu sorgen, zuerst durch den 
Versuch mit hydrotherapeutischen Massnahmen, eventuell 
dann durch Medikamente, die Nervina, Veronal, nicht dagegen 
Morphin oder Chloralhydrat. Als medikamentdse Mittel sind zu- 
nachst die Bromsalze, bei sehr erregter Herztatigkeit 3,0 — 5,0 
taglich, die Baldrian- sowie die Zinkpraparate zu empfehlen, 
ausserdem die, welche wir in der Rekonvaleszenz nach schweren 
Krankheiten gebrauchen, wie bei Anamie Ferrum und Arsen. 
Auch Digitalis kann versucht werden. Der Nichterfolg wird 
zeigen, dass es sich urn Stdrungen handelt, die mit dem Herzen 
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nichts zu tun haben. Die Heilwirkung der Digitalis bei .nervOsen 
Herzerkrankungen* ist recht unsicher. (Eichhorst [35]). 

Bei der sogenannten ,vasomotorischen Angina" wird 
die Therapie das primdre Moment beseitigen mflssen durch Mittel, 
die geeignet sind, die Blutzufuhr zur Hautoberfiadie zu steigem 
und eine Erschlaffung der Gef^sswandungen herbeizufahren, vor 
aliem durch War me, warme Vollbdder, heisse Fussbflder, 
hSufiges BQrsten der Extremitaten, Abreibungen mit 
Senfspiritus, warme Temperatur desZimmers. Chinin, 
durch langere Zeit in kleinen Dosen verabreicht, leistet gute 
Dienste. Auch dem Nitroglyzerin werden Erfolge gerade bei 
dieser Form der Pseudoangina nachgerahmt 
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Nun wSren wir eigentlich am Schlusse unserer kritischen Be- 
trachtung der Angina pectoris angelangt. Aber der Verfasser denkt 
daran, was er im Vorworte betonte, dass diese Schrift vorzugs- 
weise fflr den praktischen Arzt geschrieben ist, far den Arzt, dem 
die Gesundheit mancher Familie jahrelang anvertraut ist, der die 
Eltem behandelt und die Kinder heranwachsen sieht, der oft in 
die Lage kommt, schon an den Kindem die ersten Anzeichen be- 
ginnender Arteriosklerose zu beobachten. Der ist oft noch im- 
stande, das Fortschreiten der Erkrankung zu bekfimpfen, die qual- 
voile Angina zu verhdten oder hinauszuschieben, ohne dass die 
Kranken selbst es wissen oder es ihm je danken. Deshalb will 
ich, nachdem schon so viel flber Arteriosklerose gesagt wurde, 
was streng genommen nicht genau in den Rahmen dieser Schrift 
passte, auch noch insbesondere ihre Prophylaxe besprechen. Sie 
besteht darin, die V^derstandsffihigkeit des Herzens gegen schad- 
liche Einflasse zu stflrken, besser noch, die schSdlichen Einfldsse 
fiberhaupt fern zu halten. Je kraftiger der KOrper ist, desto kraf- 
tiger wird der Herzmuskel sein. Deshalb sind die kOrperlichen 
Bewegungen, Tumen, Schwimmen, Radfahren, Reiten, Schlitt- 
schuhlaufen, Bergsteigen, Ball- und ahnliche Spiele empfehlens* 
wert, besonders bei den Kindem herzkranker Eltem und auch bei 
Kindem derer, die an Diabetes und Gicht gelitten haben, sowie 
bei Gliedem von Familien, in denen Fettleibigkeit erblich ist. 
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ihnen ist auch eine method ische AbhMrtung am Platze, Baden 
in kflhlem und kaltem Wasser, Aufenthalt in frischer Luft, zweck- 
massige Emahrung durch gemischte Kost, ebenso die Warnung 
vor den toxischen Schadlichkeiten, die wir bei der Be- 
sprecbung der Angina kennen gelemt haben, besonders Alkohol 
und Tabak. Solche Kinder sollen als Abstinenzler erzogen werden. 
Ueberall und immer aber soil vor jeder Uebertreibung gewarnt 
werden, im Sport sowohl als in der Abhartung. 

W\T werden diese Kinder ja nicht vor jenen Krankheiten be- 
haten kOnnen, die, wie Scharlach, Influenza u. s. w., sie noch mehr 
fflr die Arteriosklerose disponieren, als sie es schon durch erbliche 
Belastung waren. Aber wir werden wahrend solcher Erkrankungen 
und spater in der Rekonvaleszenz unser Augenmerk gerade bei 
dieser Klasse von Kranken auf Herz und Blutgefasse richten. 

Ist die Arteriosklerose aber doch eingetreten, und deuten 
funktionelle StOrungen den Beginn des Leidens an, dann gelten 
die eben genannten Regeln ganz besonders. Nur hat dann die 
Behandlung auch die mOglichste Wiederherstellung der Leistungs- 
fahigkeit des bereits erkrankten Herzens zu erstreben. Die Natur 
hat in der kompensatorischen Hypertrophic des Herzmuskels einen 
Ausgleich geschaffen, um StOrungen im Blutkreislauf zu vermdden, 
die durch Veranderungen des Herzens entstehen kOnnten. Diese 
Kompensation so zu erhalten, und bei kompensierten Herzkranken 
einer Insuffizienz des Herzens entgegen zu arbeiten, ist unsere 
Aufgabe. Sie wird erfflllt, wenn wir die Arbeit des Herzens er- 
leichtern und den Herzmuskel kraftigen, seine Substanz vermehren. 
Je nach den Ergebnissen der Untersuchung werden bestimmte, 
sorgfaltig abgestufte Regeln aufgestellt werden mflssen. Eine Unter- 
suchung vor und nach bestimmten Uebungen wird eine richtige 
Abschatzung der Abnahme der Herzkraft ermSglichen und erkennen 
lassen, ob KreislaufstOrungen fehlen, Oder in welchem Grade sie 
entwickelt sind. Nicht leicht ist die Diagnose der Arteriosklerose 
im Beginn. „ Nicht von larmenden Symptomen begleitet stellt sie 
sich ein, sondem sie kommt herangeschlichen wie der Teufel auf 
Socken* (Burwinkel). Aber der Arzt, der denPatienten im Be- 
ginn der Erkrankung sieht, kann ihm noch ohne Gefahr verordnen, 
was spaterhin nicht nur keinen Nutzen, sondem direkten Schaden 
bringt. 

Ich kann jetzt wohl von den diatetischen Massnahmen ab- 
sehen — ich habe genug darttber gesagt — ; die erwahnten Regeln 
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gelten jetzt erst recht. Nur eines soil noch besonders betont 
werden: jetzt ist eine Entziehungskur noch nicht schSdlich. 

Neben diesen diatetischen Regeln stehen die hydrothera* 
peutischen und mechanogymnastischen Massnahmen. 
Kflhle Abwaschungen, Fluss- und Seebader, auch schon das ein- 
fache kQhle Wannenbad fflhren eine Erweiterung der peripheren 
Gefassbahnen und damit Herabsetzung des allgemeinen Blutdnickes 
und Entlastung des Herzens — zunachst des linken Ventrikels — 
herbei. Baumler (5) beschreibt in anschaulicher Weise die Wir- 
kung des kahlen Bades auf den Kreislauf : „Das aus den ausseien 
Teilen, die zunachst der Kaiteeinwirkung unterliegen, verdrangte 
Blut strOmt in grOsserer Ffllle durch samtliche innere Gefflss- 
gebiete, um nachher wieder in diejenige der Haut und der zu- 
nachst unter ihr gelegenen Telle zurackzukehren. Die starke, so 
rasch zustande kommende Durchblutung der inneren Organe bei 
der plOtzlichen ausseren AbkQhlung, ihr langsames AbMingen mit 
der V^edererweiterung der Hautgefasse hat einen viel erheblicheren 
Einfluss auf die Tatigkeit aller von diesem Wechsel der Blutdurch- 
strOmung getroffenen Organe » als irgend ein Arzneimittel ihn 
haben kann.** 

Noch mehr als das einfache kOhle Bad kommen die Bader 
in Betracht, die durch Gehalt an Salzen, namentlich Koch- 
salz (Soolbader) und Kohlensaure besonders auf die sen- 
siblen Hautnerven und auf die Kreislauforgane einwirken. Die 
Wirkung dieser Bader ist verschieden, je nach Temperatur und 
Kohlensauregehalt. Nach G u m p r e c h t ist die thermische V^rkung 
der warmen und an Kohlensaure armen Bader die einer Herzent- 
lastung, die Wirkung der kflhleren und an Kohlensaure reicheren 
Bader eine Blutdrucksteigerung und Herzgymnastik. Sie sind, wie 
August Schott (117) sagt, eine Tumstunde fOr das geschwBchte 
Herz. Die Bader mit indifferenter Temperatur zwischen 33 — 35® C 
mit geringem Kohlensauregehalt beeinflussen das Herz nicht nennens- 
wert, wirken aber auf den Gesamtorganismus ausruhend und scho- 
nend. Die kohlensaurehaltigen Bader von einer Temperatur unter 
33® C. sind ein hervorragendes Mittel fOr die ersten leichten An« 
fange der Herzschwache , nicht minder far die Rekonvaleszenz 
von schweren Stdrungen. 

Man gehe vorsichtig und tastend in jedem Einzelfalle von 
den indifferenten zu den wirklich wirksamen Badeformen fiber. Die 
Art, die Temperatur, die Dauer des Bades und die sonst dabei zu 
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beobachtende Vorsicht, sowie ihre Zahl, muss der beaufsichtigende 
Arzt je nach der Schwere des Falles bestimmen. Im allgemeinen 
soil man bei Arteriosklerose niemals sehr kuhle und niemals 
kohlensflurereiche Bader geben. F. A. Hoffmann (62), Baum- 
ler (5)i Romberg (109) und andere halten die kohlensflurearmen 
Bflder auch bei Angina pectoris noch ftir angebracht. 

Nauheim ist berahmt geworden gerade durch die Abstuf- 
barkeit der Badeformen. 

Sehr wichtig ist bei diesen Badem die starke Beeinflussung 
der Atmung. Sie wird tiefer, ohne schneller zu werden. Auch 
das muss eine Beschleunigung des Kreislaufes bewirken. .Die 
physiologischen Wirkungen der verschiedenartigen sog. elektri- 
schen Bflder kommen im wesentlichen wohl auf dasselbe hinaus, 
wie die anderen hautreizenden BSder, wenn auch dieser Oder jener 
Form durch die eigenartigen Empfindungen, welche der Kranke 
im Bade hat, noch besondere, namentlich psychische Nebenwir- 
wirkungen, zukommen." 

Zur Sicherung des Erfolges ist oft eine Nachkur dringend 
ervflnscht, damit der Herzkranke nur allmfihlich zum gewOhniichen 
Leben flbergeht. 

Ebenso wie das kflhle Bad wirkt Massage und die pas- 
sive Gymnastik. Die Haut- und Muskelgefflsse werden erweitert, 
das Herz entlastet, seine Zusammenziehung erleichtert. Anders 
wirkt die aktive Gymnastik (Herzmuskelgymnastik , Oertel 
[95]). Oertel war der erste, der auf die Kraftigung des Herz- 
muskels durch Hervorrufen kraftiger Herzkontraktionen aufmerk- 
sam machte, auf die ErhOhung des Blutdruckes im Aortensystem 
durch Steigbewegungen, Ersteigung von Hdhen und Bergen, regel- 
massige Spaziergange, vorsichtiges Tumen, von Freillbungen mit 
und ohne Hanteln und Stabe, Holzspalten u. s. w. Nicht grund- 
los erscheint dieWamung, dass Oertel in seinen Ratschlagen zu 
welt gehe. Auch bei den gymnastischen Massnahmen sollte eine 
sorgsame Abstufung stattfinden. Fraglos wird die Herzschwache 
bei solchen Kranken, die eine schwache KOrpermuskulatur im all- 
gemeinen, also wohl auch ein muskelschwaches Herz im besondern 
besitzen, durch die Gymnastik beeinflusst. Nur sollte der Arzt die 
Uebungen mit Vorsicht anordnen. Er wird nie fehlgehen, wenn 
er mit passiver Gymnastik beginnt und zur aktiven langsam tlber- 
geht* Da stehen ihm die Herzschen Apparate zu Gebote, die 
von passiven Bewegungen zu den FOrderungs-, Selbsthemmungs- 
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und schliesslich zu den Widerstandsbewegungen flbergehen. Dann 
die Zanderschen Apparate (sog. schwedische Gymnastik), 
die gut dosierbar sind, femer die Schottsche Selbsthemmungs- 
methode. Diese alle wirken Abend auf den HerzmuskeL Auf ihre 
Einwirkung folgt die Verlangsamung der Herztdtigkeit. 

Zur Verwendung als Bewegungsflbung kommt noch die 
Oertelsche Terrainkur. Oertel dosiert die beim Gehen 
zu leistende Arbeit, indem er die Kranken erst in der Ebene, dann 
auf immer steiler werdenden Wegen gehen iSsst. Er teilt die 
Wege je nach ihrer Steigung in vier Ordnungen, die in Weg- 
strecken von 15 Minuten langer normaler Gehzeit abgeteilt sind. 
In vielen Orten Deutschlands, Oesterreichs und der Schweiz sind 
seine Vorschriften durchfahrbar, insofem als dort Spazierwege nach 
den OertelschenAbstufungenangelegt und bezeicbnet sind (Sitt- 
mann [121]). Bei diesen Terrainkuren aber besteht eine gewisse 
Gefahr der Ueberanstrengung; der Kranke muss, selbst wenn er 
bei der Steigung merkt, dass die Anstrengung fflr sein Herz zu 
gross geworden ist, trotzdem noch weiter arbeiten, denn er muss 
ja zurttckkehren. Die Abstufbarkeit ist auch nicht fein und kon- 
trollierbar genug. 

Alle diese Methoden wird der Arzt zu berQcksichtigen haben, 
wenn er die Tatigkeit des Herzens, als des Motors des allgemeinen 
Kreislaufs, mOglichst zur Norm zurQckfahren will. Die Kur selbst 
aber, mit diesem Worte Baumlers(5) mOchte ich schliessen, soil 
den Ausgangspunkt bilden fflr eine solche Einrichtung 
der ganzen Lebensweise des Kranken, wie sie zur Er- 
haltung des Errungenen und zur weiteren FOrderung der 
ausgleichenden Verflnderungen und mOglichster Ver- 
hfltung neuer schwerer StOrungen unbedingt nOtig ist. 
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Beck 45. — Frtntzd-Traube 41. — 
Hallopeau 44. ^Hampeln 46. — Heine 
(Neusser) 48. — v. Leyden 2. — Neusser 
41. — Samudson 40. — Schmidt A. 
(2) 47. 48. — Schr6der, Adolf 47. 

Faradisation 87. 88. 

Ferrum 86. 89. 

Fettherz 27. 47. 88. 

Fettldbigkeit 28. 35. 68. ^. 

Flaherty, O. 54. 
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Flussigkdtsmengen 36. 82. 

Fluttering 6. 

Forbes 10. 64. 66. 66. 68. 

Fothergill 10. 

Fournier 86. 

Fraenkel, A. 8. 16. 29. 66. 61. 

Frank (Peter) 39. 

Frantzel, O. 37. 41. 

Frey 28. 

Friedreich 18. 38. 

Fuller 14. 

Oallensteine 87. 
Oauthier 64. 66. 
Gefasskrampf 38. 
Oelenkrheumatismus 88. 41. 49. 
Odineau 88. 
Gesdiichtlidies 9. ff. 
Gesdiledit 34. 64. 66. 
Oidit 22. 23. 36. 47. 
Grunhagen 28. 
Gumpr^t 92. 
Guthrie 78. 
Guttmann (P.) 12. 
Gymnastik 93. 

Haufigkeit der Koronarsklerose 81. 

Hallopeau 36. 44. 

Hampeln 46. 33. 

Hasebroek 87. 

Hasselbach und Jakobaus 87. 

Hautreize 79. 

Hay, M. 79. 

Heberden 8. 9. 11. 74. 

Heftigkeit des Anfalls 68. 

Hdlendal 87. 

Hereditat (s. Erblidikdt). 

Herz (Max) 98. 

Herzerweichung 27. 

Herzgerausdie (akzidentelle) 6. 

Herzgymnastik 87. 93. 

Herzklappenfehler 7. 17. 60. 

Herzkrise 86. 

Herzruptur 27. 28. 29. 33. 46. 76. 

Herzschwache 6. 62. 66. 78. — Behand- 

lung derselben 80. 84. 91. 92. 
Hirsch C. 26. 
Hoffman, A. 82. 

Hoffmann, F. A. (Ldpzig) 82. 98. 
Hoke 87. 

Hope 10. 11. 20. 21. 
Hosack 11. 
Huber 64. 66. 68. 



Huchard 6. 16. 20. 22. 23. 80. 82. 86. 

64. 66. 62. 76. 86. 
Hunter (John) 9. 
Hydrotherapie 82. 89. 92. 
Hyosdn. hydrobom. 88. 
Hystcrie 89. 71. 72. 

Infektionskrankhdten 22. 23. 88. 91. 

Influenza 33. 

Insuffizienz der Aortenklappcn 17. 41. 

66. 
Intermittierendes Hinken SO. 81. 
Intervall 6. 63. 64. 72. 89. — Behand- 

lung im 80. 89. 
Isdiaemia cordis 80. 32. 

Jaccoud 66. 
Jagi6 87. 
Jahn 9. 
Jenner 9. 
Jodsalze 44. 86. 
Jorcs 19. 
Jurine 10. 

Kaffee 22. 28. 36. 88. 
Kampfer s. C^mpher. 
Kirke 20. 
Kisch 68. 
Kleddd 89. 
Kldnberg 68. 
Klimakterium 39. 72. 
Korperhaltung bei Angina 74. 79. 
Koffein, s. Coffein. 

Kohlenbogenlichter, Behandlung mit 87« 
Kohlens^urebader 87. 92. 
Koronarsklerose, s. Coronarsklerose. 
Krehl 16. 28. 29. 80. 81. 87. 84. 
Kreysig 10. 

Laennec 10. 66. 

Lancereaux 16. 

Landsi 34. 76. 

Landois 17. 

Lartigue 10. 13. 64. 

Latham 9. 11. 12. 64. 

Lebenswdse 21. 28. 89. 

Leber, Erkrankung der 86. 71. 

Leyden v., 2. 6. 16. 26. 29. 36. 62. 77. 84. 

Lewy, J., 79. 

Lokalisation d« Schmerzes 3. 60. 

Lues s. Syphilis. 

Lussana 14. 64. 66. 
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Macbridge 10. 

Mackenzie 16. 

Macqueen 11. 

Magenldden 88. 70. 82. 

Magengeschwiir 88. 71. 

Marchand SO. 

Massage 88. 98. 

Matani 89. 

Mechano-gymnastische Therapie 92. 

Mediastinaltumor 81. 

Medikamente beim Anfall 77 ff. 

„ in dem Intervall 88 ff. 

Milchkur 80. 88. 
Minervini 74. 
Morbus Basedow!! 86. 
Morbus Bright!! 88. 
Morgagni 27. 
Morphin 77. 88. 
Muller, E. 48. 
Murrell 78. 79. 
Muskelarbeit 21. 84. 68. 
Myokarditis 29. 88. 46. 60. 60. 
Myomalacia cordis 27. 29. 

Natriumnitrit 79. 

Nauhdm (Bad) 98. 

Nervose Einflusse 29. 62. 88. 

Neubuiger 16. 84. 64. 66. 69. 

Neufville 28. 

Neuralgic 87. 71. 78. 76. 

Neurasthenic 22. 38. 71. 72. 88. 

Neusser 16. 80. 81. 88. 86. 89. 67. 71. 

Nierenerkrankungen 24. 26. 83. 86. 

Nierenkolik 71. 

Nitroglyzerin 78. 90. 

Nothnagel 17. 88. 60. 74. 

Noorden v. 86. 

Obliteration artdrielle s. Claudication 

intermittente. 
Obstipation s. Darmleiden. 
Ogle 66. 68. 
Ohnmachtsanfalle 6. 88. 61. 

Panum 28. 

Parasthesien 6. 80. 88. 46. 

Parry 9. 10. 12. 74 

Pathogenese 17. 

Pawinski 88. 

Penzoldt 84. 

Pericarditis 88. 66. 76. 

Peter 16. 

Phrenicus (Neuralgic) 88. 



Piorry 12. 

P16tzlicher Tod s. Tod. 

Potain 80. 82. 

Potal 10. 

Prakordialangst s. Angstgefuhl. 

Prognose 26. 67. 68. 

Prophylaxis 90. 

P^udoangina pectoris s. Angina pectoris 

spuria. 
Pubertat 89. 
Puis 6. 81. 87. 40. 46. 68. 61. 62 — Ver- 

langsamung 40. 49. 68. — altemans 

42. 48. 

Quain 27. 

Rasse, judische 68. 

Reflektorische Angina s.Ang. pect. spuria. 

Reflexneurose 48, 71. 

Reibeger&usch be! P&icarditis 75. 

Remlinger 22. 

Respiration 6. 8. 78. 

Rest Cure 80. 89. 

Reye 66. 

Romberg, M. W. 12. 18. 

Romberg, E. 6. 16. 18. 24. 80. 81. 88. 

89. 83. 84. 86. 98. 
Rosenbach, O. 48. 71. 
Rougnon 3. 
Ruhe (Bett) 80. 89. 
Rumpf 86. 

Samuelson 28. 46. 

Schlaf, Sorge fur 82. 89. 

Schmerz, U)kalisation 3. 4. 60. 65. 76. 

— Ausstrahlung 4. 60, — Be! Herz- 

ruptur 76. 
Schmidt, A. 47. 48. 70. 71. 
Schmoll 16. 
Schott, Th. 79. 
Schott, A. 92. 
SchrSder, Ad. 49. 
Schrdtter 21. 86. 
Schrumpfniere 88. 
Schulthess-Rechbeig 28. 
Sde (Germain) 80. 
Sensorium 64. 

Sektionsbefund 8. 82. 40. 41. 44. 46. 61, 65. 
Sittman, O. 87. 94. 
Skoda 14. 
Soolbader 92. 
Spiritus. fither. 78. 88. 
Statistik 65. 
Status anginosus 5. 67. 63. 
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Stimulans 77. 

Stokes 12. 

Stoffwechselanomalien 86. 61. 

Strophantus (Tinctur) 85. 

Stutzapparat 97. 

Symptome— allgemeine Hauptsymptome 
des Anfalls 3, — auslosende Ursache 
4. 17. 82 — objektive 61, — subjektive 
60. 

Syphilis 22. 28. 84. 85. 40. 41. 44. 67. 

Tabak 28. 86. 69. 88. 91. 

Tabaksangina 87. 61. 67. 

Tabes 86. 

Tee 22. 28. 86. 86. 

Terrainkur 94. 

Testa 82. 

Tiedemann 12. 21. 27. 54. 58. 

Tierversuche 28. 

Tigerstedt 28. 

Therapie d. Angina vera 76 ff. — d. An- 
falls 76. — d. Intervalle 80. — d. 
P^udoangina 68. — d. Anfalls der- 
selben 88. — d. Intervalle 89. 

Thoma 19. 

Thorakale Neuralgien 78. 

Tod (pldtzlicher) 5. 65. 66. 68. 76. 



Tommasini 10. 18. 
Tourdes 68. 

Traube 14. 20. 21. 41. 68. 
Trauma 22. 
Trousseau 15. 

Urina spastica 5. 64. 69. 
Uterinleiden 88. 

Valerian 78. 88. 89. 

Vasalva 82. 

Verlauf des Anfalls 63. 

Veronal 83. 89. 

Vierordt 16. 59. 61. 86. 

Viskosit§t d. Blutes 86. (bei Jodkalium). 

Vorboten (d. Anfalls) 4. 65. 

Vorh5fe (Bewegungsstillstand) 28. 

Vorkommen d. Koronarsklerose 82. 55. 56. 

Wall 10. 
Walshe 11. 
Wunderiich 12. 

Zandersche Apparate 94. 
Ziegler 27. 29. 46. 61. 
Zinkpriparate 86. 89, 
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In zweiter voUstiindig nmgearbeiteter Anflage JBt ersehienen: 

Handboch der praktischen Medizin. 

Bearbeitet von 

Oeh. MediziiuUrat Prof. Dr. Brlcgcr in Berlin, Prof. Dr. Damicii in Odttingen, Prof. Dr. Dcfalo in 
Dorpat, Och. Medizinal rat Prof. Dr. Cbtteln in 05ttingen, Prof. Dr. Edingcrin Frankfurt t. M., Prof. Dr. 
Eptteia in Prag, Dr. Flnlajr in Havanna, Och. Medizinalret Prof. Dr. Ffirbrlnfer in Berlin, Prof. Dr. 
E. Gnwlti in Charlottenbnrs:, Oeh. Medizlnalnt Prof. Dr. Hamaelc in Halle a. S., Prof. Dr. Jadnioha in 
Bern, I. Obcrarzt Prof. Dr. Kflnmcli in Hamburg- Eppendorf, Prof. Dr. Laachc in Chrlstiania, Prof. Dr. 
UaJutfli in Hamburg-Eppendorf, Prof. Dr. Lorena in Oraz, Stabsarzt Prof. Dr. Mara in Frankfurt a. M., 
Och. Medizinalrat Prof. Dr. Mendel in Berlin, Prof. Dr^ Nieolaier in Berlin, Prof. Dr. Obcntelacr in Wien, 
Hofrat Prof. Dr. PHbran in Prag, Prof. Dr. Redlicb in Wien, Oberarzt Prof. Dr. Relche in Hamburg- 
Eppcndorf, Prof. Dr. Romberg in Tiibingen, Prof. Dr. Rotcnilcin in Leiden, Prof. Dr. Rampff in Bonn, 
Prof. Dr. Scbwalbc in Berlin, Prof. Dr. Sticker in Mflnster i. W., Prof. Dr. Strflblng in Qrdfswald, 
Medizinalrat Prof. Dr. Unvenicht in Magdeburg, Odi. Medizinalrat Prof. Dr. Waiacmaan in Berlin, 

Oeh. Medizinalrat Prof. Dr. Ziehen in Berlin. 

Unter Redaktion von 
Dr. W. EBSTEIN imd Prof. Dr. J. SCHWALBE 

Oeheim«r Medixlaalrat, o.ProfaMorinOOttlngen Herauigeber der Deattehen med. WodieniehrUt. 

herauBgegeben von 

W. EBSTEIN. 

^^^ Vier B&nde. ^^=- 



232 Bogen. Mit 261 Textabbildungen. gr. 8 ^ 1905/06. 
Qeh* M. 77.—, in Leinm. geb. M. 85,— 

1. Band. Krankhelten der Atmiings-, der KreislanllBorgane, des Elates vnd 
der BlvtdrflseD. 67 Bogen. Mit 75 Teztabbildnngen. gr. 8^ 1905. Geh M. 22.—, 
in Leinwand geb. M« 24. — . 

II. Band. KraBkhelten der Yerdannngs-^ der Hftmorgane und dee mftnnlichen 
Geschleehtaapparatee. Tenerfgehe Krankheiteii. 61 Bogen. Mit 54 Text- 
abbildongen. gr. 8^ 1905. Geheftet M. 20.—, in Leinwand geb. M. 22.—. 

ni. Band: Krankhelten des Nerrensystems (mit Einsehlnss der Psyohosen). 
Krankhelten der Bewegnngsorgane. 59 Bogen. Mit 81 Textabbildungen. 
gr. 8^ 1905. Geheftet M. 20.—, in Leinwand geb. M. 22.—. 

IV. Band: Infektlonskrankheiten , Zoonosen, KonstltntionskraBkheiten, Yer- 
giltongen dnreh Hetaile, dnreh Tier- nnd F&alnisgifte. 45 Bogen. Mit 
51 Abbildongen. gr. 8. 1906. Geheftet M. 15.—, in Leinwand geb. M. 17.—. 

Die erste Hilfte det L Btndes des Handbndis erschien im Mirz 1905, mithin ist die nene Anf- 
Itgc innerhalb Jahresfrist vollendet vorden! Da anch jede Umfangfiberscfareitunc vemiicden 
vurde, ist das .Handbnch der praktischen Medizin" in seiner nenen Anflage unter Ihnlichen Werken 
frfiherer nnd jetzlger Zdt tatslchlidi eines der gedrftngtesten und bill igs ten Sammelwerkt fiber das 
Oesantgebiet der inneren Medizin, und vermdge der letzteren Eigenschaft sdne Anschaffung cinem Jeden 
Ante ermOglidit . 



Verlag von FERDINAND ENKE in STUTTGART. 

Chirurgie des praktischen Arztes. 

Bfit EinBchluu der 

Attgen*", Ohren- ond Zahnkrankheifen 

Bearbeitet von 

Prof. Dr. A. Vntmktl in Wien, Oeh. Meiaicinalrat Prof. Dr. KmBuri in Bonn^ Prof. Dr. S. lOdi^l la 
SteUln, Prof. Dr. €. Hms in Wttrsbarg, Oeb. MedixisAlrat Prof. Dr. F. ESbIv Is ORinewaId-B«rUn, Prof. 
Dr. W. KftBMol in Heidelberg, I. Oberarst Prof. Dr. H. KImMell in HjtmbnzfwBppendorf, Profl Dr. fl. 
LedderhoM in StrsMborf 1. B., Prof. Dr. E. IiMtr in Hallo a. S., Prof. Dr, W* Millar In Boatook i. M., 

J>rof. Dr. J. Seheir in Wien, Prof. Dr. 0. TIlMaui in Kdln. 



Mit 171 Abbildungen. gr. 8». 1907. geh. M. 20«— , in Leinw. geb. IL 22.— 

Zugleich Ergftnzungsband zum 

Handbuch der praktischen Medizin. 

Zweite Auflage. 

Heraosgegeben von 

Dr. W. Ebstein and Prof. Dr. J. Schwalbe 

Oeh. Medixinalrat, o. Professor in Q6ttingen. Herausgeber der Deutschen medizinlschen 

Woctaenschrift in Berlin. 

Wenn anch die „Chirargie des praktischen Arates^ auf der einen Seite 
eine hoffentlich wiUkommene Erganzung des ^Handbachs der praktischen Medisin'' 
bildet, so will sie doch auf der anderen Seite anch unabhangig von diesem als selb- 
standige Bearbeitnng des angegebenen Stoffes angesehen nnd benntzt werden. Anch 
ohne das Handbuch vorauszusetzen, soil dieser Band dem Arzt involliger 
Abrnndung die Chirurgie darbieten, deren er fiir seine tfigliche Arbeit 
am Krankenbett bedarf. Diejenigen Behandlungsmethoden, die heute mehr denn 
fruher nach den Schwierigkeiten der Technik dem Spezialchirurgen, in seiner mit den 
modemsten Hilfsmitteln und mit ausreichenden Hilfskraften ausgestatteten Klinik Yor> 
behalten bleiben milBsen, sind aus unserer „ Chirurgie des praktuchen Arztes^ aosge- 
schaltety wenn auch iiberall, wo es angezeigt erschien, auf die komplizierten Operationen 
verwiesen ist, bezw. kurz eingegangen wird. 

Ansser der Chirurgie sind, unter dem gleichen Gesichtswinkel, die Avf en*) 
Ohren- und Zahnkrankhelten abgehandelt 

Unter der Mitwirkung hervorragender, im Lehrfach und in der Praxis erprobter 
Fachmanner diirfen wir honen, dem praktischen Arzte ein brauchbares Buch geschaffen 
zu haben, geeignet, ihm Belehrung und Unterweisung zu gewahren fiir seinen schweren 
verantwortungsToUen Beruf : zu helfen, zu heilen. 

Verteilungsplan. 

In halt: Eihleltiing. An&stheslerang. Allgemeine Wnndbelimndlnig. 
Chirargle der Schftdelknochen nnd Ihrer Welohtelldecken. Chimrgle der Wirbei* 
8&nle. Prof. Dr. A.Fraenkel, Wien. Ghimrgie des NenrensyBteBiB. Prof. Dr. 0. 
T i 1 m an n , Kohi. AngeukraBkhelten. Prof. Dr. C. H e s s , Wiirzburg. Ohrenknak- 
helten. Prof. Dr. W. Kiimmel, Heidelberg. Chimrgle des GestchtS) der Hase 
nnd Ihrer NebenhShlen. der Bliuidhinile, der S^eioheldrttsen. ^f. Dr. E. Leser, 
Halle a. S. Zahnkrankiieiten, mit besonderer Berttckslchtigimg der kOBserrieren- 
den ZahnheilkBBde. Prof. Dr. J. Scheff, Wien. Chimrgle des Halses. des Kehl- 
koplte. der Lnflrdhre. der LuBgeB. des BmstfellS) Mittelfells^ ZwerciifellB uid 
Bmstkorbes, Geh. Medizinalrat rrof. Dr. E. Garrd, Bonn. Chlmiigie des 
GefisssysteBis. Geh. Medizinalrat Prol Dr. F. Konig, Gnuiewald-Berlin. Chlniffle 
der BlBtdrllseB BBd der Bmstdrllse. Prof. Dr. G. Ledderhose, Strassburg i. £. 
Chimrgle der SpelserQhre, des Magens. IhumSf der Leber, des Paakreas, des 
BaBchfells BBd der BaBchdeokeB. Prof. Dr. H. Hack el, Stettin. Chlrargle der 
miBBlleheB Ham- BBd GesohleohtsorgaBe. L Oberarzt Prof. Dr. H. Kfimmell, Ham- 
burg-Eppendorf. Chimrgle der £xtremlt&teB. Prof. Dr. W. Muller, Rostock i.M« 
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Jahresbericht fiber die Ergebnlsse der Immunltatsforschung. 

Unter Mitwirkunff von Facbgenossen herausgegeben von Frivatdozent 

Dr. W. Weichardt in Erlangen.-. 
I. Band: BerUht Uber das Jafur 1905. gr. 8^ 1906. geb. M. 8.—. 

II. Band: Bericht Aber das JaJir 1906 einscbliesslich des Bericbts 
liber die ^yBczlehungen der Immunltfttsforschung zur Lehre von den 
Qeschwfilsten" von Dr. G. Scbone and iiber ^yOpsonine** von Frivat- 
dozent Dr. W. Rosenthal, gr. 8^ 1907. geb. M. 14.—. 

JahrbUCh der praktiSChen Medlzln. Kntiscber Jabresbencbt far die 
Fortbildung der praktiscben Aerzte. Heraasgegeben von Prof. Dr. 
J. Schwalbe. Jalw^ang 1908. Mit 54 Abbildangen and 2 farbigen 
Tafeln. 1908. 8^ geb. M. 16.40; in Leinw. geb. M. 16.40. 

Kauf mann, Doz. Dr. C, Handbuch der Unfallmedizin. Mit Berdck- 

sicbtigang der deatscben, osterreichiscben, scbweizeriscben and franzosiscben 
Arbeiter- and der privaten UnfallverBicberang. Fiir den akademiscben and 
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worten aof ein Rnndscbreiben zasammengesteitter HenQBC, omi isostocker 
Aerzteverein ersiattet. Mit zwei Abbildangen. gr. 8^ 1902. geb. M. 4. — . 

Kuttiy, Doz. Dr. D. O., Physlkalische Theraple der Skrophulose. 

gr. 8 ^ 1906. geb. M. 1.60 ; in Leinw. geb. M. 2.20. (Fbysikal. Therapie Heft 17.) 

Martin^ Privatdoz. Dr. A., Physlkalische Theraple der akuten 

InfektlOnskrankhelten. Mit 6 Textabblldungen. gr. 80. 1906. 
geb. M. 3.— ; in Leinw. geb. M. 3,60. (FbysikaUsobe Tberapie, Heft 24.) 

Mendelsohn, Dr. L., Untersuchungen an Klndern fiber die Ur- 
sachen der Stenose der oberen Apertur und Ihre Bedeu- 
tung ffir die Entwlcklung der Spltzenphthlse. Mit 26 Ab- 

bildangen und 3 Tafebi im Text. gr. 8^ 1906. geb. M. 1.60 

Neuburger, Prof. Dr. M., Geschlchte der Medlzln. ZweiBande. 

L Band, gr. 8^ 1906. geb. M. 9.— ; in Leinw. geb. M. 10.40. 
IL Band; 1. Halfte. gr. 8<>. 1908. geb. M. 6.40. 
Die 2. Hilfte des 11. Bandes soil im Herbst 1906 erscheinen. 



